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Resumé
Resumé Projektet tager udgangspunkt i en matematisk model opstillet af M-
cBryde et al. [2007], som simulerer den hospitalserhvervede spredning af pati-
entinfektioner med methicillin-resistente Staphyloccocus aureus (MRSA) på en
intensivafdeling. Projektets formål er at afdække, hvilke forudsigelser og resul-
tater modellen kommer med, og hvordan man ud fra disse kan lave anbefalinger
til forholdsregler imod hospitalserhvervet MRSA. Vi analyserer og forholder os
kritisk til modelopbygningen og resultaterne. Modellen er bygget op om en lang
række antagelser vedrørende spredning af MRSA og indeholder parametre, der
knytter sig til disse antagelser. For at forholde os kritisk til resultaterne laver vi
en variation af parametrene. Modellen findes både i en stokastisk og en deter-
ministisk udgave, og vi diskuterer betydningen af dette. I vores diskussion har
vi sat modellen ind i en bredere kontekst, hvor vi går i dybden med modellens
antagelser, mål for resultater og gyldighed. Formålet er at placere McBryde et al.
[2007] i forhold til genstandsfeltet om matematisk modellering af hospitalser-
hvervede infektioner med antibiotikaresistente bakterier.
Abstract The starting point for the project is a mathematical model made by
McBryde et al. [2007]. The model simulates the hospital acquired spread of pa-
tient infection with Methicillin-resistant Staphyloccocus aureus (MRSA) in an
intensive care unit. We clarify the predictions and results of the model. The pur-
pose of this is to infer on how to make recommendations for interventions against
hospital acquired MRSA. We analyse and take a critical standpoint regarding the
construction of the model and our results. Many assumptions regarding to the
spread of MRSA lie in the foundation of the model which can also be recognized in
the parameters it includes. We discuss the importance of the two versions of the
model which is both stochastic and deterministic. Furthermore we find it impor-
tant to put the model into a broader perspective by discussing the assumptions
behind, measurements for the output of the results and overall applicability. The
purpose of this discussion is to be able to place McBryde et al. [2007] in a wider
context of research projects with a mathematical approach to hospital acquired
infections by antibiotic resistant bacteria.
Forord
Dette projekt er et bachelormodulprojekt udarbejdet på matematik på Roskilde
Universitetscenter i foråret 2008. Vi har i projektet arbejdet med matematisk
modellering.
Målgruppen for dette projekt er primært studerende og forskere med inter-
esse for anvendelse af matematik inden for biologien, især modellering af infek-
tionssygdomme.
Vi vil gerne takke vores vejledere lektor Carsten Lunde Petersen og lektor
Jørgen Larsen for deres engagement i denne proces. Derudover skal en tak gå til
lektor Viggo Andreasen for spændende inputs undervejs.
I rapporten anvender vi i mange sammenhænge engelske begreber eller forko-
rtelser i stedet for danske. Det skyldes, at faglitteraturen ofte enten er engelsk
eller på samme vis anvender engelske termer, og at det i flere tilfælde kan være
svært at finde et dansk ord, der er præcist og dækkende for udtrykket.
Således bruger vi „health care workers“ i stedet for sundhedspersonale og
forkorter dette HCW eller HCWs i flertal. Vi forkorter methicilin-resistente Stafy-
lococcus Aureus til MRSA.
Vi bruger udtrykket kompartments som en fordanskning af det engelske ord
compartments i forbindelse med opstillingen af modellen. Flow rates betegner
bevægelse fra et kompartment til et andet – her bibeholder vi ligeledes det en-
gelske ord. I forbindelse med smitteoverførsel bruger vi det engelske ord cross
transmission. Vi vil løbende gøre opmærksom på, når vi anvender engelske udtryk.
Forsidebilledet stammer fra Boyce et al. [2005]. Billedet viser MRSA under
deling.
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Kapitel 1
Indledning
1.1 Methicillinresistente Staphylococcus aureus
Bakterier udvikler antibiotikaresistens ved højt brug af antibiotika og er et s-
tort problem i de industrialiserede lande. Der er regionale og lokale forskelle på
omfanget af problemet pga. forskellige måder at håndtere antibiotikabehandling
på[Verhoef et al., 1999].
Staphylococcus aureus er en alment forekommende bakterie, som kan være
årsag til en række forskellige infektionssygdomme [Sundhedsstyrelsen, 2006].
I begyndelsen af 1960’erne begyndte man at bruge methicilin som antibiotika
mod bakterien, men kort tid efter indførslen af antibiotikaet registrerede man
en methicilinresistent udgave af Staphylococcus aureus (MRSA)[Jevons, 1961].
Siden da har forekomsten af MRSA været et stigende problem i mange industri-
aliserede lande [Bootsma et al., 2006]. MRSA fører til øget sygelighed og døde-
lighed samt omkostninger sammenlignet med methicillinsensitive Staphylococ-
cus aureus (MSSA) [Engemann et al., 2003; Capitano et al., 2003].
Mange tilfælde af MRSA skyldes spredning på hospitaler, som er miljøer med
højt forbrug af antibiotika. Dog har man set stammer af bakterien, som kan over-
leve uden for hospitaler. De fleste tilfælde er stadig hospitalsrelaterede [Bootsma
et al., 2006].
Man kan være bærer af MRSA uden at udvise symptomer. Derfor er det nød-
vendigt at bruge midler, der tager højde for både de smittebærende patienter, og
patienter med synlig infektion for at begrænse udbredelsen.
Det er især vigtigt at have fokus på forebyggelse af spredningen. Forskellige
forbyggende tiltag er allerede kendt, og anvendes i praksis på hospitalerne[Muto
et al., 2003]. Men den teoretiske baggrund for disse tiltag, og især hvordan sam-
menspillet mellem forskellige tiltag foregår, er et felt hvor der stadig er behov
for yderligere videnskabelig forskning. Matematiske modeller kan bruges til at
forudse den sandsynlige effekt af forskellige tiltag eller samspillet mellem flere
forskellige tiltag. På denne måde kan man forhåbentlig sikre at den mest opti-
male og mindst ressourcekrævende løsningsstrategi i bekæmpelsen af spredning
af MRSA vælges. Uden at disse undersøgelser behøver at inkludere virkelige pa-
tienter og de etiske og økonomiske implikationer dette måtte have [Cooper et al.,
1999].
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1.2 Anvendelsen af matematiske modeller
Når man skal bekæmpe spredning af MRSA, er det vigtigt at have et overblik
over hvilke faktorer, der forårsager spredningen, og hvor man i et givent tilfælde
skal sætte ind for at forhindre spredning. En matematisk model bruges til at
give en beskrivelse af et givet fænomen. En model vil altid bedømmes ud fra det
område, hvorpå den kan anvendes, og hvor anvendelig den i givet fald er inden
for dette område [Taylor and Karlin, 1998].
Der er lavet mange forskellige modeller til beskrivelse af spredningen af
MRSA på sygehuse. Nogle fokuserer på en enkelt afdeling, andre på et helt hos-
pital, og andre prøver at modellere over flere hospitaler. Endvidere medtager
nogle modeller flere parametre end andre. Endnu andre forskningsprogrammer
beskæftiger sig udelukkende med den biologiske tilgang til problematikken, u-
den brug af matematik[Grundmann et al., 2002][Bootsma et al., 2006].
Et hyppigt formål med at anvende en matematisk model til beskrivelse af
spredning af hospitalserhvervet MRSA er at vurdere hvilke faktorer, der er de
væsentligste for spredningen af MRSA, og hvilke interventioner man kan tage i
brug. Dvs. hvor man med fordel kan foretage indgreb i arbejdsgange og forhold på
sygehuse for at hindre spredning [Grundmann et al., 2006]. En model kan inde-
holde et stort antal parametre alt efter ønske. Ofte inddragede parametre i mod-
eller for spredning af hospitalserhvervet MRSA dækker over hygiejne, for hvor
kraftigt man sætter ind med medicinsk behandling af inficerede og for hvor in-
tensivt man undersøger for om patienter og personale er koloniseret med MRSA
[Bootsma et al., 2006].
Man kan skelne mellem stokastiske og deterministiske modeller. En deter-
ministisk models formål er at forudse et udfald ud fra en given mængde af forud-
sætninger, mens en stokastisk model forudser en mængde mulige udfald vægtet
af deres sandsynligheder. Man kan ikke på forhånd vurdere om et fænomen skal
beskrives med en stokastisk eller en deterministisk model. Det er et valg, man
træffer i beskrivelsen af fænomenet samt ud fra formålet med denne beskriv-
else[Bailey, 1957, kap. 10].
1.3 Problemafgrænsning
Vi har i projektet valgt at analysere en model for spredning af MRSA. Ud af
forskellige artikler har vi valgt en model præsenteret i McBryde et al. [2007]
som eksempel på en sådan model. Denne model beskriver spredningen af hos-
pitalserhvervet MRSA og er opstillet på baggrund af et studie på en australsk
intensivafdeling. McBryde et al. [2007] har opstillet både en deterministisk og
en stokastisk udgave af deres spredningsmodel. Det har været et kriterium for
vores valg af denne model. Vi ønsker at foretage en kritisk vurdering af forskn-
ingsprojektet hos McBryde et al. [2007], med henblik på at afdække hvilke valg
de træffer undervejs i deres modelanalyse og fremstilling af resultater samt hvad
der ligger til grund for disse valg. Detter leder os frem til følgende problemfor-
mulering.
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1.4 Problemformulering
Hvilke anbefalinger til forholdsregler mod spredning af MRSA på hospitaler kan
modellen præsenteret i McBryde et al. [2007] give, og hvordan kan de begrundes?
1.5 Uddybning af problemformulering
For at kunne besvare problemformuleringen vil vi se på, hvordan modellen i M-
cBryde et al. [2007] er opstillet. Forud for dette vil vi gennemgå en række teo-
retiske forudsætninger til forståelse af modellen, idet vi finder det nødvendigt
med en indsigt i hvordan smittespredning foregår samt en indsigt i hvordan
matematiske modeller anvendes i modellering af infektionssygdomme, inden vi
præsenterer modellen. Vi vil redegøre for hvorledes forholdsregler mod spred-
ning udtrykkes ved parametrene i modellen. Dernæst vil vi belyse, hvadMcBryde
et al. [2007] bruger som mål for hvilke interventioner og hvilken grad af disse,
der vil resultere i mindre spredning af MRSA på afdelingen. I forbindelse med
diskussionen af modellen vil vi også forholde os kritisk til de antagelser, der lig-
ger bag modellen.
På baggrund af ovenstående vil vi analysere de konklusioner McBryde et al.
[2007] drager. I dette analysearbejde indgår, at vi forsøger at eftergøre mod-
elkørslerne i programmet MATLAB og undersøge, om vi derved når frem til
de samme konklusioner som McBryde et al. [2007]. Herunder ser vi på hvilke
forskelle, der er i de forudsigelser, som henholdsvis den deterministiske og den
stokastiske udgave af modellen giver.
Dernæst vil vi undersøge om det på baggrund af modellen er muligt at udtale
sig om flere forhold i relation til spredning af MRSA på sygehuse end de forhold,
som McBryde et al. [2007] har inddraget. Et vigtigt argument i diskussionen om
deterministisk versus stokastisk modellering er som beskrevet i indledningen
størrelsen af populationen, man modellerer over. Vi undersøger derfor, hvad der
sker, når vi forøger antallet af patienter på afdelingen.
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Teoretiske forudsætninger
til forståelse af modellen
I dette kapitel vil vi redegøre for de grundlæggende aspekter, som er nødvendige
for forståelsen af modellen i McBryde et al. [2007] som matematisk og epidemiol-
ogisk konstruktion. Vi gennemgår væsentlige biologiske egenskaber af bakterien
MRSA. Da vi fokuserer på spredning af MRSA på hospitaler, forklarer vi ud-
dybende om hvordan smitteoverførslen finder sted, samt hvilke midler der kan
tages i brug for at hæmme spredningen. For at forstå en model matematisk gen-
nemgås endvidere grundlæggende teori om modellering af smittespredning.
2.1 MRSA som genstandsfelt
Som nævnt i indledningen kan det i mange tilfælde være relevant at lave matem-
atisk modellering af fænomener inden for biologien. Når man skal konstruere
eller analysere en model til beskrivelse af en smitsom sygdom, er det væsentligt
at kende baggrunden for sygdommens spredning. Det er derfor vigtigt at man
kender biologien af patogenet dvs. det, der forårsager sygdom, hvordan sygdom-
men overføres og dynamikken af værtspopulationen [Kajita et al., 2007]. Vi vil
derfor i dette afsnit kort introducere til genstandsfeltet MRSAs biologi og spred-
ningsdynamik.
2.1.1 Biologien bag MRSA
S. aureus er et potentielt patogen [Deurenberg et al., 2007]. Det betyder, at bak-
terien ikke nødvendigvis forårsager sygdom. Man kan derfor være bærer af bak-
terien uden at blive syg. I rapporten skelner vi ikke mellem syge og ikke-syge
bærere, men kalder dem koloniserede. Overordnet set er mange koloniserede
med bakterien i perioder uden at blive syge [Sundhedsstyrelsen, 2006]. Studier
viser at omkring 20% af befolkningen er konstant koloniserede, 30% er kolonis-
eret i perioder, mens 50% er ikke-bærere af bakterien [Wertheim et al., 2005].
S. aureus kan forårsage en bred vifte af infektioner [Wertheim et al., 2005] vari-
erende fra infektioner som for eksempel børnesår til mere alvorlige infektioner
som for eksempel blodforgiftning hos især i forvejen svækkede personer [Sund-
hedsstyrelsen, 2006].
4
IMFUFAKAPITEL 2. TEORETISKE FORUDSÆTNINGER TIL FORSTÅELSE AF MODELLEN
Før man havde penicillin til behandling af bakterieinfektioner, var dødelighe-
den som følge af infektioner med S. aureus på cirka 80%. Man begyndte at be-
handle S. aureus infektioner med penicillin i 1940’erne. Kort tid efter ibrugtagen
af penicillin udviklede stammer af bakterien resistens [Deurenberg et al., 2007].
I dag er mere end 90% af S. aureus resistente over for penicillin. Methicillin
var det første antibiotikum, der kunne bruges mod de penicillinresistente bak-
terier [Lowy, 2003]. Allerede kort tid efter man begyndte at bruge det, omkring
1960, begyndte man dog at finde bakterier, der var resistente over for methicillin
[Jevons, 1961].
S. aureus har normalt fire proteiner kaldet penicillin-binding proteins, som
sammenkobler molekyler på tværs af cellevæggen, og på den måde medvirker til
at opretholde cellevæggens struktur. Proteinerne vil ved tilstedeværelsen af et
antibiotikum blive delvist inaktiveret, og derved vil cellevæggens struktur blive
ødelagt. Mekanismen bag methicillinresistens hos S. aureus består i, at MRSA-
bakterierne har et ekstra penicillin-binding protein, sommethicillin ikke så nemt
kan binde sig til. Dette protein kan overtage de inaktiverede proteiners funktion
og dermed til en vis grad opretholde cellevæggens struktur [Pinho et al., 2001].
Mange forskellige typer af MRSA er blevet spredt verden over. I mindst 20 til-
fælde er methicillinsensitive stammer vist at have udviklet methicillinresistens.
Indtil starten af 1990’erne kunne alle tilfælde af MRSA hos patienter hen-
vises til at skyldes overførsel på hospitaler eller via hyppig kontakt med hospi-
taler. Disse første typer af MRSA kaldes derfor hospitalserhvervet MRSA (HA-
MRSA, eng. hospital acquired MRSA). I 1993 blev nye typer af MRSA imidlertid
rapporteret hos patienter, der ikke umiddelbart forinden havde været i kontakt
med hospitalssystemet. Disse typer kaldes med det engelske udtryk communi-
ty acquired MRSA (CA-MRSA) Grundmann et al. [2006]. CA-MRSA adskiller sig
både i egenskaber og genetisk sammensætning fra HA-MRSA [Deurenberg et al.,
2007].
Modellen af McBryde et al. [2007] beskæftiger sig med HA-MRSA, hvorfor
det efterfølgende afsnit om smitteveje også vil være fokuseret om de vigtigste
smitteveje på hospitaler.
2.1.2 Smitteoverførsel på hospitaler
Smitteoverførsel af MRSA på hospitaler kan ske via flere adskilte smitteveje. I
forhold til forebyggelse af kolonisering er det væsentligt af finde frem til hvilke,
der er de mest betydningsfulde.
Det er velunderbygget, at patienterne som hovedregel smittes ad andre veje
end gennem kontakt med hinanden. Ifølge Grundmann et al. [2006] er overførsel
til patienter via hænderne på HCWs dokumenteret i mange undersøgelser som
den væsentligste smitteoverførselsvej for MRSA. HCWs behøver ikke at være
længerevarende koloniserede, men kan bære rundt på bakterien i kort tid for
eksempel efter kontakt med en koloniseret patient. Vi kalder dem da kontami-
nerede. God håndhygiejne vurderes at have en stor effekt i at kunne reducere
overførselsrisici ved denne type overførsel [Grundmann et al., 2006].
HCWs kan dog også være koloniserede i længere tid. Det kan være som nasale
bærere af bakterien. Det vurderes dog ikke at have så stor betydning som kolonis-
erede patienter [Grundmann et al., 2006].
MRSA bakterien er vist at kunne overleve i længere tid i miljøet på et hos-
pital [Sundhedsstyrelsen, 2006]. Smitte via et kontamineret miljø, dvs. fra over-
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flade af inventar og apparatur mv., kan derfor også tænkes at være en kilde til
MRSA-spredning. Der er stor variation i undersøgelsesresultaterne med hensyn
til graden af kontaminering af omgivelser varierende fra nogle få procent op til
så højt som 64-74 % [Grundmann et al., 2006].
2.1.3 Interventioner mod spredning af MRSA på hospitaler
På baggrund af viden om biologien bag MRSA og spredningsdynamik kan man
udpege relevante tiltag til at hindre spredning af MRSA. Man kan fokusere på
flere niveauer i problematikken. Som nævnt er der både et problem med MRSA
inden for hospitalsverdenen og mere generelt i samfundet. Man kan derfor vælge
at fokusere mere bredt på samfundet eller inden for et eller flere hospitaler og
endelig inden for en enkelt afdeling. Hvis man som vi fokuserer på en enkelt
afdeling er der flere parametre, man kan tage i betragtning. En vigtig forudsæt-
ning er, at man skal kunne undersøge, hvorvidt der er koloniserede patienter –
dvs. man skal pode for MRSAmed det formål at finde ud af så hurtigt sommuligt,
hvorvidt en patient er koloniseret med MRSA. Så snart man har lokaliseret en
koloniseret patient, kan man vælge at dekolonisere patienten ved medicinsk be-
handling og/eller isolere patienten. Isolation af koloniserede patienter vil forhin-
dre yderligere spredning af tilfældet. En metode til at tackle MRSA-udbredelse
på hospitaler kaldes „search and destroy“ og anvendes bl.a. i Holland og Dan-
mark. Verhoef et al. [1999] beskriver retningslinjer for denne strategi på et hos-
pital i Utrecht i Holland: Hvis en patient bliver fundet koloniseret, bliver vedk-
ommende isoleret. I isolationsrummet skal HCWs bære ansigtsmaske, handsker
og kittel. Når patienten bliver udskrevet bliver rummet desinficeret grundigt.
Alle patienter, der har været i kontakt med den koloniserede patient, skal podes
tre gange, og disse patienter vil kun have kontakt til få HCWs. Hvis der findes
to eller flere koloniserede patienter på en afdeling, vil afdelingen blive lukket for
nye indlæggelser. Intensivafdelinger er udsat for et strengere krav og lukkes, når
det påvises, at der er tilstedeværelse af MRSA.
Arbejdsgange og –forhold for HCWs spiller en stor rolle, da en påvist smit-
tevej er via HCWs. Vigtige faktorer er hvor meget direkte kontakt, der er mellem
HCWs og patienter. Hvis en HCW har kontakt med mange patienter, er der
flere mulige smitteveje. Det kan mindskes ved at HCWs kun har kontakt til
bestemte patienter og et lavt antal heraf. Ifølge Cooper et al. [1999] er hånd-
båren overførsel af S. aureus den mest væsentlige overførselsrute, og andre smit-
teveje spiller en mindre rolle. Derfor spiller håndhygiejne en vigtig rolle, da en
dekontaminering af hænderne på HCWs vil fjerne en af de vigtigste smittekilder.
I praksis vil effektiviteten af håndhygiejne variere, fordi der kan være forskelle
på teknik og forskellige desinficerende midler, hvilket vil have indflydelse på,
hvor sikker en dekontaminering, der finder sted Cooper et al. [1999]. Vi bruger
udtrykket håndhygiejne compliance til at dække over i hvor høj grad, HCWs
overholder retningslinjer for håndhygiejne i forbindelse med patientkontakt.
Der kan være forskel på hvilken type afdeling man ser på, og herunder hvilke
patienter, der er indlagt. På intensivafdelinger eller afdelinger for patienter med
brandsår vil patienterne være mere modtagelige over for MRSA end patienter på
andre afdelinger. Hvis patienter har sår eller eksem, eller er i antibiotikabehan-
dling, er de mere udsat for MRSA-kolonisering. Samtidig kan disse patienter
også have nemmere ved at overføre MRSA til HCWs. Eksempelvis vil patienter
med inficerede sår udgyde flere bakterier, og derved udsætte HCWs for en hø-
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jere risiko for kontaminering Cooper et al. [1999]. Data viser ifølge Cooper et al.
[1999], at risikoen for overførsel af MRSA fra HCW til patient er mindre end
risikoen for overførsel fra patient til HCW.
Hvis der findes MRSA uden for hospitalerne eller på andre afdelinger, vil der
være en risiko for, at patienter, der allerede er koloniserede med MRSA, bliver
indlagt på afdelingen og dermed udgør en smittekilde. Vi bruger udtrykket præ-
valens i rapporten til at angive andelen af allerede før indlæggelsen koloniserede
patienter.
2.2 Modellering af sygdomsspredning
Matematiske modeller har spillet en afgørende rolle inden for erhvervelsen af
indsigter i infektionssygdommes dynamik. Det skyldes, at man gennem matem-
atiske modeller kan undersøge samspillet mellem forskellige interventioner til
begrænsning af en epidemi. Endvidere fordi en model er i stand til at indfange
dynamikken mellem faktorer, som biologisk set er svære at tilegne sig brugbare
informationer om, såsom smitteveje og overførselsprocessen, samt deres samspil
med målelige faktorer, så som antallet af smittede og længden af patienternes
hospitalsophold [Coen, 2007]. Der er derfor en lang tradition for at anvende
matematik indenfor dette felt [Bailey, 1982, kap. 3].
En model kan betegnes som anvendelig hvis den er matematisk simpel nok
til at komme med resultater, der kan anvendes i en bredere kontekst end lige det
formål, hvortil modellen blev opstillet. Samtidig med at den er kompleks nok til
at indfange alle de relevante dynamikker i systemet og svare på de spørgsmål,
man ønsker besvaret [Coen, 2007]. Disse modstridende ønsker til, at modellen
både skal være virkelighedsnær og samtidig tilstrækkeligt simpel, er ofte en af
de mest udfordrende opgaver for modelopstilleren.
Til beskrivelse af spredningen af MRSA er det nødvendigt med en model,
som kan indfange spredningsdynamikken, som de er bestemt af biologien af bak-
terien.
I McBryde et al. [2007] angives det, at modellen benyttet i artiklen bygger
på en modifikation af en model præsenteret af Bailey [1982]. Denne model er en
såkaldt ’susceptible-infectious (SI)’ model med migration [McBryde et al., 2007],
hvilket vil sige, at den beskriver dynamikken af en sygdom, for hvilken en pop-
ulation opdeles i modtagelige (eng. susceptible) og inficerede (eng. infectious), og
hvor der forekommer migration. Migration kan ske på flere måder og er et udtryk
for, at individer forsvinder ud af systemet. Individerne der er fjernet fra systemet
kan samles i en gruppe af fjernede (eng. removals). Det kaldes da en SIR-model
[Bailey, 1982].
Alt efter hvilke behov og ønsker, man som modelopstiller har, kan man vælge
hvilket mål man vil benytte for effekten af interventioner mod smitteudbredelse.
Vi vil yderligere redegøre for reproduktionstallet som epidemiindikator. Dertil
kommer at man kan beskrive sin model både ud fra en deterministisk og en
stokastisk tilgang, hvorfor forudsætningerne for og mulighederne i disse tilgange
ligeledes vil blive forklaret her.
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2.2.1 SIR–modellen
Når man opstiller en model for smitteudbredelse, kategoriserer man en given
population i undergrupper, som betegnes kompartments. Bevægelse fra et kom-
partment til et andet beskrives med flow rates, der på figuren illustreres som
pile mellem de to pågældende kompartments. Migration, det vil sige ind– og
udvandring fra et kompartment illustreres ligeledes med pile, som angiver de
pågældende flow rates. Migration kan forekomme ved eksempelvis fødsel og død
eller i andre tilfælde indlæggelse eller udskrivning fra et hospital afhængigt
af modellens formål. Fælles for en lang række infektionssygdomme er at deres
overordnede dynamik kan beskrives ved hjælp af den grundlæggende SIR–model.
Den tager udgangspunkt i en population inddelt i tre forskellige kompartments;
modtagelige overfor smitte S, smittede I, samt R som dækker over alle som
er blevet fjernet fra systemet, enten ved at de er blevet resistente eller på an-
den måde har forladt det. [Bailey, 1982, kap. 6] Kompartmentdiagrammet for
denne SIR–model kan ses på figur 2.1. Matematikken bygges op over overgan-
gen mellem tilstandene S, I og R og kan derfor modelleres som deterministiske
differentialligninger, som beskriver ændringen i antallet af individer i hvert af
de tre individ grupper pr. tidsenhed. Det samlede antal individer betegnes med
N. Ligningssystemet for en SIR–model kan se således ud:
Figur 2.1: Kompartmentdiagram over SIR-modellen med en population. Bemærk
fødselsrate lig dødsrate lig µ.
dS
dt
=µN−µS−βR (2.1)
dI
dt
=βSI−µI−σI (2.2)
dR
dt
=σI−µI (2.3)
µ betegner dødsraten og ligeledes fødselsraten, σ raten hvormed inficerede dekolonis-
eres og β betegner raten hvormed modtagelige smittes. Man kan gøre SIR–
modellen mere kompleks ved at indføje flere kompartments. Det kan eksempelvis
i nogle tilfælde være hensigtsmæssigt at have to eller flere interagerende popu-
lationer eller inddele en population i forskellige grader af modtagelighed.
2.2.2 Reproduktionstallet
Et ofte benyttet mål for sygdomsudbredelse i forbindelse med epidemiske mod-
eller er det grundlæggende reproduktionstal R0, som kan benyttes til at sammen-
ligne forskellige infektionssygdommes epidemipotentiale. Det kan defineres som
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gennemsnittet af sekundære inficerede, der forårsages af en primær inficeret, un-
der antagelsen om, at alle andre i populationen er modtagelige for smitte[Coen,
2007]. Det følger ud fra denne definition, at hvis R0 > 1, vil der ifølge modellen
opstå en epidemi, og hvis R0 < 1 forudsiger modellen, at der ikke udbryder epi-
demi.
Reproduktionstallet kan udledes ud fra ligningerne for SIR modellen ved at
indsætte følgende startbetingelser i ligning 2.2; at vi til tidspunktet t= 0 har en
inficeret og N modtagelige, I(0)= 1 og S(0)=N, og undersøge betingelserne for at
vi får flere smittede, dvs. at dIdt > 0. Når følgende betingelse er opfyldt vil antallet
af inficerede stige, og der er tale om en epidemi.
dI
dt
=βN−µ−σ> 0⇔ βN
µ+σ > 1
Således bliver reproduktions tallet for dette system:
R0 = βN
µ+σ
Denne størrelse kan bruges som en indikator for om der udbryder en epidemi
eller ej, antaget at man har rimelige estimater af parameterværdierne. Idet at
der gælder at hvis R0 < 1 vil der aldrig opstå en epidemi, og hvis R0 > 1 da vil der
opstå en epidemi, ifølge ligningerne kombineret med den sproglige definition.
Men der kan være mange andre faktorer, der spiller ind, især når man ud-
vider modellen yderligere med flere kompartments eller indfører interagerende
populationer, som gør at R0 bliver en tvivlsom størrelse at tolke på. I særde-
leshed ved små populationer er det meget omdiskuteret om denne størrelse i det
hele taget kan bruges som mål for effekten af interventioner Cooper et al. [2004].
I nogle videnskabelige forskningsprojekter indenfor epidemiologiområdet hæn-
der det, at det reproduktionstallet defineres på forskellige måder. Ser vi specifikt
på hospitalsepidemier findes der overordnet to måder at definere reproduktion-
stallet på.
• Den ene, her betegnet RA , kaldes reproduktionstallet for en enkelt in-
dlæggelse, og defineres som gennemsnittet af sekundære tilfælde forår-
saget af ét primært tilfælde, hvis der antages at andre patienter er mod-
tagelige overfor smitte.
• Den anden definition af R0, som betegnes overordnede reproduktionstal, er
defineret som gennemsnittet af sekundære tilfælde forårsaget af ét primært
tilfælde over alle indlæggelsesperioder for det primære tilfælde indtil dekolonis-
ering af det primære tilfælde er forekommet. Igen antages det, at alle andre
patienter er modtagelige for smitte.
Det er vigtigt at være opmærksom på disse to forskellige måder at definere re-
produktionstal på, når man beskæftiger sig med litteraturen indenfor feltet. I
nogle artikler skelnes der ikke eksplicit mellem disse to reproduktionstal, men i
Cooper et al. [2004] argumenterer de for en skelnen, idet man kan være bærer i
mange måneder, og deraf følger det, at der altid må gælde at RA ≤ R0. Værdien
af R0 kan sige noget om epidemiens omfang. Vi kan forestille os tre forskellige
scenarier der kunne udspille sig hvor forskellige reproduktionstal er afgørende
for udviklingen[Cooper et al., 2004] :
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• 0<R0 < 1 da vil der aldrig opstå en epidemi, uanset værdien af RA .
• Når R0 > 1 og RA > 1 da kan indlæggelsen af en smittet patient føre til
hurtig udvikling af en omfattende epidemi.
• Når R0 > 1 og RA < 1 der vil der kunne opstå en epidemi, men den vil ikke
være bæredygtig, og vil dø ud.
Denne sammenblanding er det nødvendigt at være opmærksom på, idet forskel-
lige definitioner og måder at tale om reproduktionstallet på kan have stor betyd-
ning på en models konklusioner. Dette skyldes, at målet for at opstille en model
for sygdomsudbredelse altid er at kunne begrænse sygdommen, og samtidig en
undersøgelse af hvilke interventioner, der ville have størst effekt på denne be-
grænsning. Derfor skal man gøre sig klart hvilket mål for måling af interven-
tionernes indflydelse, man benytter og om det giver mening i den pågældende
situation. Et andet mål for interventioners betydning er attack raten som vi vil
introducere til i afsnittet om modellen.
2.2.3 Stokastisk modellering
I det deterministiske tilfælde gjorde vi brug af omsætning mellem kompartment-
modeller og differentialligninger. Kompartment analogien kan ligeledes anven-
des i systemer, hvor dynamikken kan beskrives stokastisk.
Et eksempel kunne være at en stokastisk variabel X , beskriver antallet af in-
ficerede individer af en given smitsom sygdom. Man kan opstille sandsynligheder
for mulige udviklinger. Sandsynlighederne tilknyttet et specifikt system kunne
da være givet ved:
Pr1(X (t+δ)= i+1|X (t)= i)
Pr2(X (t+δ)= i−1|X (t)= i)
Pr3(X (t+δ)= i|X (t)= i)
hvor i er antallet af inficerede patienter til tiden t. Ved hjælp af en tilfældigheds-
generator trækkes nu et tilfældigt tal mellem 0 og 100%, tallet trækkes fra
en uniform fordeling [Gamerman, 1997]. Rammer det tilfældige tal, til tiden
t+δ, inden for sandsynlighed 1 (Pr1), vil der komme en inficeret patient mere.
Rammer det tilfældige tal indenfor sandsynlighed 2 (Pr2) vil der komme en in-
ficeret patient mindre, og rammer det tilfældige tal indenfor sandsynlighed 3
(Pr3) vil patientantallet være uændret. På denne måde lader vi tilfældighed-
er afgøre hændelser som er styrende for udviklingen i kompartmentsystemet.
Der er herved også antaget at for hvert δ kan populationen maksimalt variere
med ±1. Sandsynlighederne kan eksempelvis være afhængige af hvor mange in-
ficerede der er i populationen.
Således opstår der en dynamik i hvorledes populationen udvikler sig, idet
at udviklingen i det konkrete tilfælde styres af tilfældighedsgeneratoren. Det
overordnede billede, dvs. efter et passende antal kørsler, vil være i form af en
fordeling af output, som kan afsløre hvad systemet tenderer til, gennem dennes
middelværdi. Dette eksempel er lavet på baggrund af eksemplet i Matis [2000]
s.119.
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2.2.4 Sandsynlighedsfordelinger
En sandsynlighedsfordeling beskriver sandsynlighederne for en given hændelse.
Summen af sandsynlighederne vil altid være 1 eller 100 %. Sandsynligheds-
fordelinger kan være diskrete eller kontinuerte. At de er diskrete betyder, at de
kun antager værdier fra en diskret endelig eller ikke-endelig mængde, hvorimod
de kontinuerte typisk gennemløber hele spektret af værdier for R. Dermed er det
også givet, at arealet under en kontinuert sandsynlighedsfordeling altid er lig 1.
En sandsynlighedsfordeling kan beskrives vha. flere begreber. Middelværdien
E(X )= µ er et vægtet gennemsnit af sandsynlighederne. Det er også relevant at
have information om hvor spredt sandsynlighederne er omkring middelværdien.
Variansen udregnes på følgende vis: Var(X ) = E[(X −E(X ))2] = E(X2)− (E(X ))2
og standardafvigelsen er kvadratroden af variansen σ=￿Var(X ) [Larsen, 2006].
Sandsynlighedsfordelinger kan også beskrives vha. følgende funktioner. Fordel-
ingsfunktionen er en funktion, F(t) = P(X ≤ t) som på baggrund af en vari-
abel t, giver sandsynligheden for at den stokastiske variabel, X , er mindre end
eller lig med 1. Endvidere gælder det følgende for funktionens grænseværdier
lim
t→−∞F(t)= 0 og limt→∞F(t)= 1. [Halse et al., 2005] Tæthedsfunktionen findes kun
for kontinuerte sandsynlighedsfunktioner, og den er forbundet med fordelings-
funktionen ved at være den afledte af denne.
2.2.5 Gammafordelingen
En gammafordeling er en bestemt type sandsynlighedsfordeling. Den er kontin-
uert, dvs., at der eksisterer en tæthedsfunktion. Gammafunktionen er defineret
på følgende vis [Edwards and Penney, 2002]:
Γ(α)=
￿+∞
0
xα−1e−x dx,α ogβ≥ 0 (2.4)
Gammafordelingen har følgende tæthedsfunktion:
f (x)= 1
Γ(α)βk
xk−1 exp(−x/β),x> 0 (2.5)
For x ≤ 0 er f (x) = 0. α kaldes formparameteren og β kaldes skalaparameteren.
Gammafordelingen har den specielle egenskab, at middelværdien for gammafordelin-
gen kan beregnes som E(X )=αβ samt variansen findes ved Var(X )=αβ2 [Larsen,
2006].
2.3 Stokastiske og deterministiske modeller
I mange sammenhænge kan man stå overfor valget mellem en stokastisk og de-
terministisk beskrivelse af et fænomen. En deterministisk models formål er at
forudse et udfald ud fra visse startbetingelser, mens en stokastisk model forudser
en mængde mulige udfald vægtet af deres sandsynligheder. Dvs. at den princip-
ielle forskel på de to tilgange er at givet nogle initialbetingelser som input, vil
den deterministiske model altid give samme output, mens dens stokastiske kan
have varierende output.
Vi er flere steder i litteraturen stødt på argumentet om, at man ved model-
lering over store populationer ofte kan benytte en deterministisk model, mens en
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stokastisk model bliver nødvendig ved modellering over små populationer [Ren-
shaw, 1991; McBryde et al., 2007]. Udover betydningen af populationens størrelse
er der imidlertid også forskel på hvilke svar, man kan få fra de to typer modeller.
En deterministisk model giver, som beskrevet, ét udfald, mens man ud fra en
stokastiske model kan se på variationen i udfald [Renshaw, 1991].
En metode til at vise om en deterministisk model er tilstrækkelig eller om
en stokastisk model er nødvendig er netop at se på variansen af de stokastiske
kørsler i forhold til den deterministiske. Hvis disse varierer meget i forhold til
den deterministiske, er en stokastisk model nødvendig, mens hvis de ikke afviger
i væsentlig grad, vil en deterministisk model formentligt være tilstrækkelig [Ren-
shaw, 1991].
I vores arbejde med modellen i McBryde et al. [2007] kan vi både illustrere
problemstillingen ved valg mellem en deterministisk og en stokastisk tilgang,
samt forskellene i de svar, man kan få fra henholdsvis en deterministisk og en
stokastisk model. Disse problemstillinger vil blandt andet blive illustreret i afsnit
4.2.1, hvor vi betragter forudsigelser fra henholdsvis den deterministiske og den
stokastiske udgave af modellen vedrørende antallet af koloniserede patienter og
kontaminerede HCWs.
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Kapitel 3
Modellen i McBryde et al.
[2007]
I dette kapitel gennemgår vi opstillingen af modellen præsenteret i McBryde
et al. [2007], herunder hvilke parametre og indbyrdes sammenhænge, der indgår.
Derefter gennemgår vi den deterministiske og stokastiske udgave af modellen og
hvilket mål, der bruges til at vise modellens forudsigelser om spredningen af
MRSA. Dette sætter os i stand til at foretage en kritisk vurdering samt analyse
af idéerne og fremgangsmåderne i McBryde et al. [2007] for ud fra dette at op-
nå indsigt i rækkevidden af deres arbejde. Dette vil være grundlaget for vores
undersøgelse af modellen som følger i næste kapitel.
3.1 Antagelser bag opstillingen af modellen
Modellen i McBryde et al. [2007] har til formål at lave forudsigelser om spredning
af MRSA på en intensivafdeling. Der er foretaget visse antagelser på baggrund
af hvilke modellen er opstillet. Der bliver skelnet mellem tilfælde af MRSA im-
porteret til afdelingen, og tilfælde opstået på afdelingen. Der importeres MRSA-
tilfælde ved, at der indlægges koloniserede patienter. Andelen af patienter, der
ved indlæggelsen allerede er koloniserede, kaldes prævalensen af MRSA. Alle
tilfælde af MRSA hos patienterne, der findes opstået på afdelingen, anses for
at skyldes overførsel af bakterien fra andre koloniserede patienter internt på
afdelingen. Al overførsel mellem patienterne antages at ske via hænderne på
HCWs, og al overførsel til HCWs antages at ske fra patienter. Således antages
det, at der ikke sker nogen direkte overførsel fra patient til patient eller nogen
direkte overførsel fra HCW til HCW. En sådan overførsel af MRSA inden for en
populationen via den anden population kaldes for cross transmission. McBryde
et al. [2007] antager endvidere, at der ikke er nogen overførsel via afsætning af
MRSA på instrumenter og inventar på afdelingen. I tabel 3.1 ses en oversigt over
modellens parametre.
13
3.2. OPSTILLING AF KOMPARTMENTMODELLEN 12. juni 2008
Symbol Parameter Enhed
php Sandsynlighed for overførsel, når en kon-
tamineret HCW er i kontakt med en
ukoloniseret patient
koloniserede HCW−1
pph Sandsynlighed for overførsel, når en
koloniseret patient er i kontakt med en
HCW, der ikke er kontamineret
koloniserede kontakter−1
d Dekoloniseringsrate pt−1 ·dag−1
κ Håndhygiejnerate for HCW. HCW regnes
kun for at være kontaminerede indtil deres
næste håndhygiejneaktivitet
HCW−1 ·dag−1
Ω Indlæggelsesrate pt ·dag−1
σ Prævalens – andel af patienter, der er
koloniserede ved indlæggelse
-
µ Udskrivningsrate for ukoloniserede patien-
ter
dag−1
µ￿ Udskrivningsrate for koloniserede patien-
ter
dag−1
c Kontaktrate dvs. antallet af kontakter pr.
patient pr. HCW
kontakter · pt−1 ·
dag−1
ρ HCW/patient forhold -
Tabel 3.1: Modellens parametre
3.2 Opstilling af kompartmentmodellen
Modellen i McBryde et al. [2007] er en SI–model med migration. Dette vil sige, at
man er enten bærer eller ikke-bærer af bakterien, samt at der sker en udskifting
af patienter på afdelingen. Endvidere er modellen en to-populationsmodel, idet
der på afdelingen findes to populationer bestående af henholdsvis patienter og
HCWs. Populationerne underinddeles efter, om de er bærere eller ikke-bærere af
MRSA, således at modellen bliver en kompartmentmodel bestående af fire kom-
partments: ikke-koloniserede patienter (Xp), koloniserede patienter (Yp), konta-
minerede HCWs (Yh) og ikke-kontaminerede HCWs (Xh).
Som angivet på kompartmentdiagrammet figur 3.1 sker flowet til gruppen af
koloniserede patienter (Yp) ved nyindlæggelse af koloniserede patienter givet ved
prævalensen (σΩ) og ved cross transmission på afdelingen givet ved kontaktrat-
en, sandsynligheden for overførsel ved kontakt og antallet af ikke-koloniserede
patienter og kontaminerede HCW (cphpXpYh). Flowet ud af gruppen af kolonis-
erede patienter sker ved udskrivning af koloniserede patienter (µ￿Yp) eller ved
dekolonisering (dYp). Tilvæksten til koloniserede patienter kan derfor beskrives
således:
dYp
dt
=σΩ−µ￿Yp+ cphpXpYh−dYp (3.1)
Flowet ind i gruppen af ikke-koloniserede patienter (Xp) sker ved indlæggelse
af ikke-koloniserede patienter ((1−σ)Ω) og fra gruppen af koloniserede patienter
ved den før omtalte dekoloniseringen af disse (dYp). Flowet ud af gruppen sker
ved udskrivning af ikke-koloniserede patienter (µXp) og den ovenfor beskrevne
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Figur 3.1: Kompartmentdiagram fra McBryde et al. [2007]
cross transmission, der fører patienter fra gruppen af ikke-koloniserede patien-
ter over i kompartmentet af koloniserede patienter (cphpXpYh). Dermed kan
tilvæksten til ikke-koloniserede patienter Xp beskrives ved følgende ligning:
dXp
dt
= (1−σ)Ω−µXp− cphpXpYh+dYp (3.2)
Bevægelsenmellem de to kompartments af HCWs sker ved, at ikke-kontaminerede
HCWs kan erhverve MRSA via smitte fra en koloniseret patient, hvorfor dette
flow afhænger af antallet af koloniserede patienter, antallet af ikke-kontaminerede
HCW, kontaktraten mellem disse og sandsynligheden for overførsel af MRSA ved
kontakten (cpphXhYp). HCWs regnes for dekontaminerede efter næste hånd-
vask, hvorfor flowet fra kompartmentet af kontaminerede HCWs til kompart-
mentet af ikke-kontaminerede HCWs afhænger af håndhygiejneraten (κYh). Tilvæk-
sten til kompartmentet af ikke-kontaminerede HCWs kan beskrives ved følgende
ligning:
dXh
dt
=−cpphXhYp+κYh (3.3)
Ligningen for tilvæksten til kompartmentet af kontaminerede HCWs er det
modsatte, da dYhdt =− dXhdt dvs.:
dYh
dt
= cpphXhYp−κYh (3.4)
3.3 Estimering af antal kontaminerede HCWs
Man kan ikke direkte måle hvor mange HCWs, der er kontaminerede. Det skyldes,
at de antages at være meget flygtigt kontamineret med MRSA. Dog har det en
stor indflydelse på spredningen af MRSA, idet HCWs er den eneste smittevej
internt på afdelingen.
McBryde et al. [2007] antager at dYhdt = 0. McBryde et al. [2007] har ingen di-
rekte observation af antallet af kontaminerede HCWs, hvorfor de laver et estimat
af antallet af kontaminerede HCWs Y h, givet ligning 3.1 for
dYh
dt og antagelsen
at tilvæksten er lig nul:
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dYh
dt
= 0⇔ cpphXhYp−κYh = 0
Vi sætter ind, at Xh =Nh−Yh og Y h isoleres:
cpph(Nh−Y h)Yp−κY h = 0⇔Y h =Nh
cpphYp
κ+ cpphYp (3.5)
3.4 Håndhygiejne i modellen
Håndhygiejneraten κ betegner antal håndhygiejneaktiviteter pr. dag pr. HCW.
Håndhygiejne compliance h udtrykker, hvor godt HCWs overholder retningslin-
jer for udførelse af håndhygiejne.
h benævnes i McBryde et al. [2007] som håndhygiejne compliance – dvs. en
angivelse af, hvor gode HCWs er til at overholde retningslinjer for håndhygiejne.
Det er simplificeret i modellen til at være udtrykt ved, hvorvidt de foretager en
håndhygiejneaktivitet i forbindelse med hver patientkontakt.
I Cooper et al. [1999], som McBryde et al. [2007] henviser til, defineres hånd-
hygiejne compliance som sandsynligheden for, at en HCW har foretaget en hånd-
hygiejneaktivitet før kontakt med en patient med følgende formel:
h= κ
κ+ c￿ NpNh
Denne sandsynlighed benævner vi h. Cooper et al. [1999] bruger en anden
rate for kontakt c￿, der modsat kontaktraten c i McBryde et al. [2007] angiver
antal kontakter pr. patient pr. dag, hvor c i McBryde et al. [2007] angiver an-
tal kontakter pr. patient pr. dag pr. HCW. Derfor kan udtrykket omskrives til
følgende:
h= κ
κ+ cNp (3.6)
Hvis brøken forlænges med antallet af HCWs Nh fås antallet af håndhy-
giejneaktiviteter pr. dag divideret med summen af antal håndhygiejneaktiviteter
pr. dag samt summen af patientkontakter pr. dag:
h= κNh
κNh+ cNpNh
Hvis κcNp ≥ 1 ville det betyde, at der foretages håndhygiejneaktiviteter en-
ten lige så mange gange eller flere gange, end der er kontakt med en patient.
Dermed skal κ= cNp gælde for, at der foretages håndhygiejneaktiviteter lige så
mange gange, som der er kontakt med en patient. Forholdet ovenfor udtrykker
sandsynligheden for, at en håndhygiejneaktivitet finder sted givet en samlet sum
af håndhygiejneaktiviteter og patientkontakter. h≥ 12 betyder derfor, at der find-
er enten samme antal håndhygiejneaktiviteter eller flere sted, end der er patien-
tkontakter.
Man kan isolere κ på følgende vis:
h= κ
κ+ cNp ⇔ κ=
hcNp
1−h (3.7)
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3.5 Smitteoverførsel ved cross transmission
MRSA overføres i modellen ved cross transmission mellem patienter og HCWs
som tidligere nævnt. Risikoen for cross transmission afhænger af hvor mange
kontakter, der finder sted mellem patienter og HCWs, og hvilken risiko, der er
for overførsel ved en sådan kontakt. c er kontaktraten. McBryde et al. [2007]
bruger php som en betegnelse for overførsel fra koloniseret patient til HCW pr.
kontakt, mens pph er overførsel fra kontamineret HCW til patient pr. kontakt.
McBryde et al. [2007] har ikke i studiet kunnet måle c og php, hvorfor produk-
tet φ af dem er estimeret sammen φ = cphp. Til at lave dette estimat bruger de
en Markov Chain Monte Carlo (MCMC)–metode, hvilket vi vil komme nærmere
ind på senere i rapporten. Parametrene h og pph var blevet målt på afdelingen
under studiet.
Den daglige risiko for cross transmission λ er givet ved: λ = cphpXpYh =
φXpYh.
3.6 Reproduktionstal
For det overordnede reproduktionstal benytter McBryde et al. [2007] benævnelsen
’ward reproduction ratio’ Rw, hvilket de definerer som det forventede antal af
MRSA cross transmissioner forårsaget af en enkelt koloniseret patient under an-
tagelsen af, at alle andre patienter på afdelingen er modtagelige.
Som vi har beskrevet i afsnit 2.2.2 om reproduktionstal på side 8, og som M-
cBryde et al. [2007] skriver, har man ved modellering af befolkningsepidemier og
infektionssygdomme med formålet at vurdere bekæmpelsesmidler normalt som
målsætning, at man med disse tiltag ønsker en reproduktionstal på under 1. Imi-
dlertid kan der ved hospitalsinfektioner som MRSA ofte ses lave reproduktion-
stal på den enkelte afdeling, mens det generelle niveau af MRSA opretholdes,
idet koloniserede patienter efterfølgende kan blive indlagt og smitte på andre
afdelinger. Dette er begrundelsen for benævnelsen Rw og på den senere inddragn-
ing af attack rate (AR).
McBryde et al. [2007] udregner Rw som produktet af det forventede antal
overførsler fra en koloniseret patient til HCW (Rph) og fra en kontamineret HCW
til patienter (Rhp).
Rw =RhpRph
Rph og Rhp kan ifølge McBryde et al. [2007] beregnes som produkterne af den
daglige overførselssandsynlighed (hhv. cphpNh og cpph(Np−1)) og den forvent-
ede varighed af kolonisering/kontaminering (hhv. 1κ og
1
µ￿ ). Dette giver:
Rhp = cphpNh 1
κ
Rph = cpph(Np−1) 1
µ￿
Dermed bliver Rw:
Rw =RhpRph =
c2phppph(Np−1)Nh
µ￿κ
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Indsættes udtrykket for κ ud fra h og φ= cphp fås:
Rw =
φpph(1−h)(Np−1)
µ￿h
McBryde et al. [2007] bemærker at Rw vil variere fra dag til dag afhængigt
af antallet af patienter og HCW’er, Np og Nh(= Np). I analysen har de derfor
anvendt gennemsnittet af Rw.
3.7 Attack rate
Eftersom McBryde et al. [2007] beregner et gennemsnit af Rw til 0,5 over s-
tudieperioden, benytter de i stedet attack rate (AR) som deres mål for effekten
af varierende parametre.
De definerer AR som raten af MRSA overførsler pr. ikke-koloniserede pa-
tientdag (over studie perioden). Den gængse definition af AR antallet af personer
udsat for smitte, som er blevet smittet i studieperioden, delt med det samlede
antal af personer, der blev udsat for smitte i studieperioden. Hvis man definerer
personer, der er blevet udsat for smitte, som de personer, der reelt ville kunne
være blevet smittet, er dette gruppen af ikke-koloniserede patienter Xp. Da Xp
og Yp bliver regnet pr. dag i modellen og tilsvarende, at antallet af koloniserede,
antallet af ikke-koloniserede og antallet af nyligt-koloniserede patienter blev
opgjort pr. dag i studiet i McBryde et al. [2007], svarer Xp således også til antallet
af ikke-koloniserede patientdage. Dermed stemmer definitionen i McBryde et al.
[2007] overens med den gængse definition, idet de da ser på forholdet mellem an-
tallet af nyligt-koloniserede patienter og antallet af modtagelige patienter over
studieperioden.
Kontaktraten c har enheden „kontakter pr. patienter pr. HCW pr. dag“. Dette
stemmer overens med, at McBryde et al. [2007] angiver risikoen for patientover-
førsel på dag t som φYh(t)Xp(t). Ud fra dette udleder McBryde et al. [2007] AR
over studieperioden til følgende størrelse (AR1):
AR1 =φ
n￿
t=1
Y h(t) (3.8)
Ud fra deres sproglige definition af AR skulle man imidlertid mene, at AR
burde beregnes som følgende størrelse AR2:
AR2 =
φ
￿n
t=1Y h(t)Xp(t)￿n
t=1 Xp(t)
(3.9)
Dette udleder vi ud fra at φ
￿n
t=1Y h(t)Xp(t) må give det samlede antal trans-
missioner over studieperioden og dermed det samlede antal af nyligt-koloniserede
patienter, mens
￿n
t=1 Xp(t) må give det samlede antal ikke-koloniserede patientdage
over studieperioden. Som det senere vil fremgå af vores eftergørelse og videre
analyse af deres resultater, stemmer størrelsen AR1 ikke overens med de i M-
cBryde et al. [2007] angivne resultater af de stokastiske kørsler.
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3.8 Den deterministiske udgave af modellen
Det samlede antal patienter Np varierer i dataindsamlingen, men [McBryde
et al., 2007] simplificerer modellen ved at lade Np være lig det gennemsnitlige
antal patienter på afdelingen, som i studiet var 15. Det gennemsnitlige antal
betegnes np. Således holdes dette tal som en fast parameter og ikke som en vari-
abel. I modellen ser man derfor på np −Yp i stedet for at se på Xp, når man
fastslår antal ukoloniserede patienter.
Når patientantallet holdes fast, vil belægningen på afdelingen altid være den
samme, og for hver indlagt patient vil der være en udskrevet patient. Derfor
kan indlæggelsesraten Ω, som angiver antal patienter pr. dag, der udskrives,
udtrykkes ved antallet af ukoloniserede patienter, der udskrives hver dag, og
antallet af koloniserede patienter, der udskrives hver dag:
Ω=µXp+µ￿Yp (3.10)
Udtrykket for Ω i ligning 3.10 indsættes i udtrykket for ændringen i antallet
af koloniserede patienter ligning 3.1 på side 14. Det ovenfornævnte udtryk for
Xp indsættes samtidig i ligningen:
dYp
dt
=σΩ−µ￿Yp+ cphpXpYh−dYp
⇔ dYp
dt
=σ(µ(np−Yp)+µ￿Yp)−µ￿Yp+ cphp(np−Yp)Yh−dYp
⇔ dYp
dt
= cphp(np−Yp)Yh−dYp−µ￿Yp+σµ￿Yp+σµ(np−Yp)
⇔ dYp
dt
= cphp(np−Yp)Yh− (d+µ￿(1−σ))Yp+σµ(np−Yp)
Denne udgave af udtrykket anvendes i den deterministiske udgave af mod-
ellen:
dYp
dt
= cphp(np−Yp)Yh− (d+µ￿(1−σ))Yp+µσ(np−Yp) (3.11)
Når patientantallet np er fast, kan det samlede antal HCWs Nh udtrykkes
ρnp, hvor ρ er HCW/patient forholdet. Dette udtryk indsættes i ligning 3.4 på
side 15:
dYh
dt
= cpph(ρnp−Yh)Yp−κYh (3.12)
3.8.1 Beregning af attack rate
For at beregne attack rate i den deterministiske udgave af modellen finder [M-
cBryde et al., 2007] ligevægtspunktet for de to ligninger ved at sætte dYpdt = dYhdt =
0.
Ved isolering af Yp i ligningen
dYp
dt = 0 fås:
Yp =
np(σµ+Yhcphp)
σ(µ−µ￿)+Yhcphp+d+µ￿
Udtrykket for Yp ved
dYp
dt = 0 sættes ind i ligning 3.4 på side 15:
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dYh
dt
= cpph(ρnp−Yh)(
np(σµ+Yhcphp)
σ(µ−µ￿)+Yhcphp+d+µ￿ )−κYh = 0
Herefter løses udtrykket med hensyn til Yh, og man finder da Y he ved at
løse den fremkomne andengradsligning. Nedenfor er angivet den ene løsning til
denne andengradsligning:
Y he =
￿
n4pρ2cp2hp cp
2
ph+2n2pρ(σ(µ(npcpph+κ)+κµ￿)−(d+µ￿)κ)cphp cpph+(σ(µ(npcpph+κ)−κµ￿)+(d+µ￿)κ)2
2cphp(npcpph+κ)
+ n
2
pρcphp cpph−σ(µ(npcpph+κ)−κµ￿)−(d+µ￿)κ
2cphp(npcpph+κ)
McBryde et al. [2007] angiver følgende formel for attack rate ved ligevægt-
spunktet AR:
AR = cphpY he
3.9 Den stokastiske udgave af modellen
Den stokastiske udgave af modellen beskriver sandsynligheden for, at der i et
lille tidsinterval (δ) vil ske en overgang fra en tilstand til en anden. Den består
af tre ligninger, der henholdsvis beskriver sandsynligheden for, at der til tiden
t+δ vil opstå en ny tilstand på afdelingen:
• Der vil være en koloniseret patient mere end til tiden t
• Der vil være en koloniseret patient mindre end til tiden t
• Antallet af koloniserede patienter vil være det samme som til tiden t
Ligesom i den deterministiske udgave af modellen er det samlede antal pa-
tienter Np ændret fra en variabel til en konstant np. I den stokastisk udgave
betyder det, at sandsynligheden for, at der kommer en koloniseret patient mere
til tiden t+δ er givet ved sandsynligheden for, at en ukoloniseret patient kolonis-
eres lagt sammen med sandsynligheden for, at der indlægges en koloniseret pa-
tient. Da np er fast vil den sidstnævnte sandsynlighed være givet ved antallet af
ukoloniserede patienter, der udskrives pr. dag, givet ved µ(np − i) multipliceret
med antallet af koloniserede patienter, der indlægges pr. dag, givet ved præ-
valensen σ. Alle raterne er udtrykt pr. dag jf. 3.1 på side 14 multipliceres der
med δ for at få sandsynligheden til tiden t+δ.
Pr(Yp(t+δ)= i+1|Yp(t)= i)= cphp(np− i)Y hδ+µσ(np− i)δ+ o(δ) (3.13)
Sandsynligheden for, at tilstanden ændres, så en koloniseret patient skiftes
ud med en ukoloniseret patient, er givet ved summen af antal dekoloniserede
patienter pr. tidsenhed di og antallet af ukoloniserede patienter, der indlægges,
samt koloniserede patienter, der udskrives µ￿(1−σ)i:
Pr(Yp(t+δ)= i−1|Yp(t)= i)= (d+µ￿(1−σ))iδ+ o(δ) (3.14)
20
IMFUFA KAPITEL 3. MODELLEN I MCBRYDE ET AL. [2007]
Den sidste sandsynlighed for at tilstanden forbliver den samme er givet ved
de to øvrige sandsynligheder trukket fra en.
Pr(Yp(t+δ)= i|Yp(t)= i)= 1−cphp(np− i)Y hδ−µσ(np− i)δ−(d+µ￿(1−σ))iδ+o(δ)
(3.15)
o(δ) er Landau symbolet og dækker over lavere ordens led af δ.
3.10 Dataindsamling og estimering af parametrene
Dataindsamlingen bag modellen i McBryde et al. [2007] foregik over 939 dage
på en intensivafdeling på et 800-sengshospital i Australien (Princess Alexandra
Hospital i Brisbane).
Kapaciteten på afdelingen varierede i studieperioden fra 16 til 22 senge. Mid-
delværdien af antallet af indlagte patienter pr. dag var 15, mens medianen var
16. I modellen er antallet 15 benyttet som fast standardværdi for det samlede
antal af patienter på afdelingen (np).
Der blev taget podninger af patienter ved indlæggelse, ved udskrivning og to
gange ugentligt til bestemmelse om, de var koloniserede med MRSA. Det blev for
hver dag i studieperioden opgjort, hvor mange ikke-koloniserede, koloniserede og
nyligt-koloniserede patienter, der var på afdelingen. De nyligt-koloniserede pa-
tienter var dem, der var testet negative for MRSA ved indlæggelse. Prævalensen
af patienter med MRSA ved indlæggelsen (σ) var på 3 %.
Håndhygiejne compliance (h) var målt til 59 %. McBryde et al. [2007] har an-
givet, at dette er regnet ud fra 395 håndhygiejne episoder ud af 668 observerede
muligheder for håndhygiejne. McBryde et al. [2007] henviser til Whitby and M-
claws [2004], men iWhitby andMclaws [2004] indgår dette antal af observationer
ikke.
Sandsynligheden for overførsel af MRSA fra en koloniseret patient til en ikke-
koloniseret HCW (pph) var 13 %, hvilket McBryde et al. [2007] havde fået fra
Mcbryde et al. [2004]. Dette tal var udregnet udfra alle patientkontakter (17
prøver taget fra hænderne var positive for MRSA ud af 129 patientbesøg). Hvis
man kun tog de kliniske kontakter i betragtning, var tallet 17 %. I modellen er
værdien 13 % brugt som standardværdi.
Dekoloniseringen (d) sætter McBryde et al. [2007] til standardværdien 0.
Efterfølgende ser de på effekten af dekolonisering ved at ændre d til 0,05, en
værdi de havde fået fra de la Cal et al. [2004].
Middellængden af ophold på afdelingen var 10,6 dage for koloniserede patien-
ter, mens den var 4 dage for ikke-koloniserede patienter. Dette giver udskrivn-
ingsrater (µ￿ og µ) på henholdsvis 110,6 og
1
4
Som omtalt i afsnit 3.5 er der ingen direkte estimater af c og php. Disse er
uadskillelige i modellen, hvorfor McBryde et al. [2007] har estimeret produktet af
dem φ= cphp. Dette har de gjort ud fra fitting til data. Overførslen af MRSA kan
ligge på et hvilket som helst tidspunkt mellem den sidste negative podning eller
indlæggelse af patienten og den første positive podning eller udskrivning af pa-
tienten. McBryde et al. [2007] har benyttet Markov Chain Monte Carlo (MCMC)
til at beregne den bagvedliggende sandsynlighedsdensitet for φ.
Der knytter sig en vis usikkerhed til de tre parametre h, pph og φ. For h
og pph skyldes det, at de bygger på observationer, og for φ skyldes det, at den
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bygger på forudsætningen af et komplet datasæt for koloniserede, ukoloniserede
og nyligt koloniserede patienter. Via undersøgelser somMcBryde et al. [2007] har
foretaget, er de nået frem til, at h og pph ved estimeringen af φ bør trækkes ud
fra beta-fordelinger, mens φ trækkes ud fra en gammafordeling.
Til at estimere φ på baggrund af deres datasæt bruger de, som beskrevet, en
MCMC algoritme. Formålet med dette er, at ved hver iteration af algoritmen vil
man få en ny værdi, som fordeler sig i forhold til en gammafordeling, som trin-
vist får en bedre tilnærmelse efter hver kørsel. Man kan da ved tilstrækkeligt
mange kørsler, få dannet et overblik over variansen af værdier samt middelvær-
dien af φ. Som nævnt i teori, så gælder det for gammafordelingen, at produktet
af dens α og β værdi giver middelværdien. Så hvis man kender middelværdi-
en og konfidensintervallerne, er det muligt at regne tilbage og finde de α og β
værdier, der dannede fordelingen. Det er en oplysning, som vi vil benytte i vores
fremgangsmåde. På den måde er der ikke brugt en MCMC metode for at finde
fordelingerne af phi,h og pph, se afsnit 4.1.
3.11 Opsamling
Modellen i McBryde et al. [2007] er en kompartmentmodel, der bygger på en lang
række af antagelser vedrørende håndhygiejne, udskrivning og indlæggelse af
koloniserede eller ukoloniserede patienter, kontakt med HCWs og rate for cross
transmission af MRSA. De anvender to udgaver af modellen, en deterministisk og
en stokastisk. Vi har i afsnittet gennemgået disse antagelser og udregningerne,
som er basis for resultaterne fra artiklen.
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Kapitel 4
Analyse af modellen
Vi vil i dette kapitel foretage en nærmere analyse af selve modellen. McBryde
et al. [2007] simulerer effekten af ændringer i håndhygiejne compliance, ud-
skrivningsrate af koloniserede og ikke-koloniserede patienter og prævalens af
MRSA før indlæggelse ved at lade alle andre parametre være værdierne beskrevet
i tabel 4.1 og modificere på parametrene h, µ￿, µ og σ. De undersøger derudover
effekten af dekolonisering af patienter ved at ændre d fra nul til værdien 0,05,
som de får fra de la Cal et al. [2004].
Vi vil foretage simuleringer i tråd med dem i McBryde et al. [2007]. Formålet
med dette vil være at undersøge om vi kan nå til lignende konklusioner som dem.
Man kan bruge attack rate som et mål for effekten af interventioner, hvis man
ser på ændringen under skiftende forhold. Det er derfor nærliggende at variere
parametre i modellen på skift for at analysere på betydningen heraf i forhold til
attack rate. Dette er også hvad McBryde et al. [2007] gør. Vi ser defor ligeledes
på størrelsen af AR, når vi på skift varierer de forskellige parametre i tabel 4.1,
mens de resterende holdes konstante. Derudover vil vi undersøge betydningen af
at lade modellen køre for højere patientantal samt hvordan dekolonisering kan
have indflydelse på attack rate.
4.1 Fremgangsmåde
I dette afsnit redegør vi for vores fremgangsmåde i forbindelse med vores analyse
af modellen i både de deterministiske og stokastiske udgaver. Vi har benyttet
MATLAB, som program for simulationer af modellen. Vi vil ikke redegøre for
MATLAB som program. Imidlertid kan en grundig gennemgang af de enkelte
M-filer findes i appendiks A.
Parametrene, som bruges, er i første omgang konstanter fremkommet som
beskrevet i afsnit 3.10 på side 21 ud fra studiet i McBryde et al. [2007]. En und-
tagelse er dog φ som varieres efter en gammafordeling. Tabel 4.1 er en oversigt
over de benyttede parametre. I McBryde et al. [2007] giver de ikke nogle speci-
fikke værdier for φ, disse værdier har vi derfor fået fra artiklen, Drovandi and
Pettitt [2007], som er en udvidelse af McBryde et al. [2007] undersøgelse. φ1 svar-
er til den førnævnte φ som er transmissionsparameteren fra HCW til patient. φ2
er transmissionsparameteren fra patient til HCW [Drovandi and Pettitt, 2007]
og bruges i beregningen af kontaktraten c til brug i den deterministiske udreg-
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ning af attack rate. Se tabel 3 på side 13 for et overblik over hvad parametrene
dækker over.
Parameter Værdi Ligning Reference
ρ 1 [McBryde et al., 2007]
d 0 [McBryde et al., 2007]
σ 0,03 [McBryde et al., 2007]
µ￿ 110,6 [McBryde et al., 2007]
µ 14 [McBryde et al., 2007]
pph 0,13 [McBryde et al., 2007]
Np =Nh 15 [McBryde et al., 2007]
φ1 φ1 = 0,0360 (CI: 0,0290-0,0450) [Drovandi and Pettitt, 2007]
φ2 1 φ2 = c · pph [Drovandi and Pettitt, 2007]
c 7,69 c= φ2pph [Drovandi and Pettitt, 2007]
κ 166,04 κ= −c·hNph−1 [McBryde et al., 2007]
Tabel 4.1: Tabel over parametre og deres beregning
4.1.1 Den deterministiske udgave af modellen
I simuleringen af den deterministiske udgave bruges en Runge-Kutta (4,5) or-
dens metode til beregning af numerisk integration af ligningssystemet. En beskriv-
else af denne metode findes i [Dormand and Prince, 1980]. Fra McBryde et al.
[2007] er der givet to koblede differentialligninger. Den ene ligning beskriver
ændringen i antallet af inficerede patienter, Yp, den anden ændringen i antallet
af inficerede HCWs, Yh jf. ligningerne 3.11 og 3.12 i kapitel 3. Systemet simulerer
således epidemiens forløb [McBryde et al., 2007]. Modellen køres over 939 dage,
således at varigheden af simuleringen svarer til længden af studiet foretaget af
McBryde et al. [2007]. Systemet har initialværdierne 0 koloniserede patienter og
0 kontaminerede HCWs til tiden 0.
4.1.2 Den stokastiske udgave af modellen
Som forklaret i kapitel 3 beskriver den stokastiske model sandsynligheden for, at
der i et tidsinterval ( δ ) vil ske en ændring i antallet af koloniserede patienter.
Modellen køres i 1939 dage. Heraf er de første 1000 dage en opvarmningsperi-
ode. Systemet har initialværdien 0 koloniserede patienter. Opvarmningsperioden
bruges til at få systemet gjort uafhængig af startbetingelsen.
Ved variationen af de enkelte parametre laves der 1000 nye simuleringer for
hver ny værdi af den pågældende varierede parameter. McBryde et al. [2007] har
lavet deres simulationer med tidsskridt af længden 1 dag, da dette også svarer til
opgørrelsen af patientdata i deres studie. Vi kører derfor ligeledes med tidsskridt
af størrelsen 1 dag.
Gammafordeling af φ1
I McBryde et al. [2007] bruges MCMC til beregning af φ1. I vores simuleringer
trækkes φ1 i den stokastiske udgave af modellen tilfældigt udfra en gammafordel-
ing. φ1 er derved ikke en konstant som i den deterministiske udgave. Da der
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simuleres over en tidsskridtsstørrelse på 1 dag, trækkes 1939 tilfældige værdier
udfra en gammafordeling.
Med kendskab til en gammafordelt parameters middelværdi og dens konfi-
dens interval, kan man beregne tilbage til værdien af fordelingens formpara-
meter α. Fra Drovandi and Pettitt [2007] ved vi intervallerne er fra 0,029 til
0,045. Ved at prøve en række forskellige heltal af α får vi derved at α = 91
tilnærmelsesvist giver det rigtige resultat. På figur 4.1 illustreres dette, idet
figuren viser den procentvise afvigelse af 2,5 og 97,5 percentilerne i forhold til
værdierne oplyst i Drovandi and Pettitt [2007]. Denmindste procentvise afvigelse
ses ved α= 91 hvor summen af afvigelserne er på 2,8% i forhold til konfidensin-
tervallerne i Drovandi and Pettitt [2007].
Gammafordelingens skalaparameterværdier β findes ud fra parameterværdier
for α, og da middelværdien er 0,036 fås β= 0,036α . På figur 4.2 ses fordelingen af
φ1–værdier.
Figur 4.1: Figuren viser procentvis afvigelse af formparameteren α.
4.1.3 Visning af resultater
Oplysningerne om, hvordan McBryde et al. [2007] har plottet deres resultater, er
ikke samlet fremstillet i artiklen og begrundelser for forskelle i valg de forskellige
grafer imellem fremgår ikke tydeligt.
For resultaterne af ændring i parametrene h, µ￿, µ og σ plotter McBryde
et al. [2007] den deterministiske kørsel i samme figur som de stokastiske kørsler.
I figurteksten angiver de, at grafen over de stokastiske kørsler angiver mid-
delværdierne med 2,5–97,5 intervaller som error bars. I teksten står der, at det
er 2,5–97,5 percentilerne de bestemmer [McBryde et al., 2007]. Ved angivelsen
af percentiler ordner man resultaterne efter størrelse og inddeler dem i 100 un-
dergrupper, deraf betegnelsen percentil. Ved angivelsen af intervallet mellem 2,5
percentilen og 97,5 percentilen ligger således 2,5 % af observationerne under
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Figur 4.2: Figuren viser φ1 værdierne ved en simulation.
den nedre grænse og 2,5 % af obeservationerne over den øvre grænse [Petrie,
2005, s.18]. Vi har valgt samme metode til visning af resultaterne for ændring i
parametrene h, µ￿, µ og σ.
Med hensyn til effekten af HCW/patient forholdet er dette vist i McBryde
et al. [2007] i forhold til forskellig grad af cohorting. Det er her kun de determin-
istiske kørsler, der er vist. Vi har valgt også at vise i forhold til stokastiske.
For variationen af afdelingens størrelse målt i patienter viser McBryde et al.
[2007] den deterministiskeværdi sammen med et såkaldt „boxplot“ over media-
nen af 1000 stokastiske kørsler med interkvartilen [McBryde et al., 2007]. In-
terkvartilen er differensen mellem den 25. og 75. percentil [Petrie, 2005, s.18].
I både vores variation af antal af patienter mellem 1 og 15 til sammenligning
med resultaterne i McBryde et al. [2007] og i vores udvidede undersøgelse hvor
vi varierer antallet af patienter opad har vi lavet grafer over medianen af 1000
kørsler med error bars for 2,5–97,5 percentiler.
Effekten af dekolonisering (d) viser McBryde et al. [2007] ikke grafisk, men
inddrager i deres diskussion resultater på baggrund af deres model. Vi har i
vores udvidede undersøgelser valgt at se på effekten af dekolonisering sammen
med længden af ophold for alle patienter på afdelingen.
Ud over disse sammenlignende og udvidede undersøgelser af modellen ser vi
indledningsvis på udviklingen i MRSA-bærere i forhold til tid.
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4.2 Resultater
4.2.1 Udviklingen i MRSA-bærere
Dette afsnit har til formål at illustrere forskellen mellem den deterministiske
models forudsigelse og den stokastiske models forudsigelse, samt betydningen
af, at vi kører et større antal stokastiske simulationer. Forskellen illustreres ved
en grafisk afbildning af henholdsvis den stokastiske og den deterministiske mod-
els udvikling af koloniserede patienter (Yp) og kontaminerede HCWs (Yh). Til
sammenligning med modellernes forudsigelser viser vi på figur 4.6 datagrund-
laget fra McBryde et al. [2007], hvor antallet af ikke-koloniserede, koloniserede
og nyligt-koloniserede patienter blev opgjort svarende til hver dag i studieperio-
den. Yp og Yh som mål for modellens forudsigelser er specielt for dette afsnit. De
videre resultater vil blive vist i form af deres indflydelse på Rw og/eller AR.
Figur 4.3: Udvikling af koloniserede patienter og kontaminerede HCWs i den de-
terministiske udgave. Simuleringen går over 939 dage og har startbetingelserne
Yp = 0 og Yh = 0.
I den deterministiske simulering er startbetingelserne afgørende for udviklin-
gen. Med de samme startbetingelser vil modellen altid give den samme forudsigelse.
Grafen på figur 4.3 er fremkommet ud fra startværdierne Yp = Yh = 0. Simu-
leringen viser, at udviklingen af smittede patienter i løbet af 100 dage stiger til
ca. 1,95, hvorefter det ligger stabilt resten af tiden. For udviklingen af smittede
HCWs stiger antallet til ca. 0,195, hvorefter systemet overgår til en ligevægtstil-
stand.
I den stokastiske modelsimulering bruger vi ligeledes Yp = 0 som startbetingelse.
De 1000 dages opvarmningsperiode resulterer imidlertid i, at der kan forekomme
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(a) 1. kørsel (b) 2. kørsel
Figur 4.4: Udviklingen i to tilfældige kørsler af den stokastiske udgave af mod-
ellen. Grafen beskriver koloniserede patienter (Yp) og kontaminerede HCWs
(Yh).
Figur 4.5: Udviklingen i antallet af koloniserede patienter (Yp) og kontaminerede
HCWs (Yh) vist ved middelværdien per dag for 1000 stokastiske kørsler.
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Figur 4.6: Data fra McBryde et al. [2007]. På grafen ses antallet af ikke-
koloniserede, koloniserede og nyligt-koloniserede patienter til hver dag i s-
tudieperioden
et forskelligt antal Yp og Yh på dag 0. På figur 4.4 ses to forskellige stokastiske
kørsler af modellen. Forløbet af grafen er forskelligt fra kørsel til kørsel. Det er
derfor ikke tilstrækkeligt at se isoleret på en stokastisk simulation.
Grafen på figur 4.5 illustrerer middelværdien taget svarende til datasættene
til hver dag over 1000 stokastiske simulationer. Denne grafs forudsigelsesevne
ligner til forveksling den deterministiske graf på figur 4.3. Der er imidlertid en
forskel i hvilke slags spørgsmål, man kan få besvaret ved de to typer af modeller-
ing. Ved den stokastiske modellering ligger muligheden for at se på variationen
af udfald. Det kunne være, at det var interessant at vide, om der hele tiden var ca.
2 koloniserede patienter, eller om der i perioder var mange og i andre perioder in-
gen. I de videre resultater vil vi illustrere dette ved at sætte konfidensintervaller
på, der viser indenfor hvilket område 95 % af udfaldene ligger.
Vi konkluderer, at den stokastiske er i stand til at frembringe forskellige s-
cenarier for sygdomsudvikling, men laver man 1000 af disse kørsler og tager
middelværdien af antal koloniserede patienter per dag, ligger værdien i samme
område som ligevægtsværdien for den deterministiske. Ved den stokastiske får
man, hvis man medtager konfidensintervaller eller lignende ekstra oplysninger.
4.2.2 Afdelingens reproduktionstal
I dette afsnit vil vi sammenligne vores resultater vedrørende reproduktionstal
Rw og AR med de resultater, der fremgår af McBryde et al. [2007].
Følgende figur viser histogrammet fra McBryde et al. [2007] og det histogram,
der er fremkommet via vores undersøgelse af reproduktionstallet Rw.
I McBryde et al. [2007] (figur 4.7a) kom de frem til, at middelværdien for Rw
på 0,50 med et 95% konfidensinterval på 0,39-0,62. De skriver, at reproduktion-
stallet varierer fra dag til dag afhængigt af antallet af patienter på afdelingen, og
at de derfor har beregnet Rw som et gennemsnit over studieperioden. Hvis deres
histogram er lavet ud fra Rw beregnet per dag burde der ligge 939 forskellige
værdier bag deres histogram. Det har imidlertid undret os, at når vi summere
højden af søjlerne sammen, får vi antallet af værdier til 23,5.
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(a) Histogram over reproduktionstal fra M-
cBryde et al. [2007]
(b) Vores histogram over Rw
Figur 4.7: Figuren viser histogrammet for afdelingens reproduktionstal, Rw, som
den blev præsenteret i McBryde, sammenlignet med den som vi er kommet frem
til.
Figur 4.7b viser et histogram over værdier for Rw, som vi har fået ud fra en
kørsel. Det vil sige, der ligger 939 værdier bag histogrammet. Vores middelvær-
di af disse resultater er 0,4815≈ 0,5 og konfidensintervallet ligger på 0,39-0,59.
Hvilket der begrundet i teorien betyder, at der ikke vil udbryde en MRSA epide-
mi. Vi er derfor enige i konklusionen om, at Rw i denne sammenhæng ikke kan
bruges som et sigende mål for modellen.
Som vi så i afsnit 3.6 afhænger ligningen for Rw udelukkende af konstanter.
Den eneste parameter, der varierer, er φ, idet denne trækkes ud fra en gam-
mafordeling som forklaret i afsnit 4.1.2. Det er altså på grund af variationen af
værdien af φ at vi får et histogram.
4.2.3 Attack rate
(a) Histogrammet over AR i M-
cBryde et al. [2007]
(b) Vores histogram over AR1 (c) Vores histogram over AR2
Figur 4.8: Histogrammer over Attack rate (AR)
Som forklaret tidligere mener vi ikke, der er en klar overenstemmelse mellem
den sproglige definition af AR i McBryde et al. [2007] og den angivne ligning 3.8 i
McBryde et al. [2007]. Vi opstillede derfor ligningen 3.9, som følger den sproglige
definition af AR i McBryde et al. [2007]. På figur 4.8 (a) ses histogrammet fra
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McBryde et al. [2007], (b) vores histogram over AR1 og (c) vores histogram over
AR2. Histogrammerne (b) og (c) er tegnet ud fra de samme 1000 stokastiske sim-
ulationer. Det skal bemærkes, at histogrammerne ændrer sig lidt efter forskel-
lige sæt af 1000 simulationer, men at middelværdierne og tilhørende 95 % konfi-
densintervaller tilnærmelsesvis er konstante.
Middelværdien af AR i McBryde et al. [2007] er 0,0062 transmissioner per
ikke-koloniserede patientdag med et 95 % confidence interval på 0,0048–0,0076
svarende til ca. en nyligt-koloniseret per 160 ikke-koloniserede patientdage. Tilsvarende
er middelværdien for vores beregnede AR1 er 5.5482 med et 95 % konfidensin-
terval på 3.6668–7.7048, mens middelværdien for vores beregnede AR2 er på
0.0053 med et 95% konfidensinterval på 0.0035–0.0073 .
Middelværdien for AR1 er altså næsten 900 gange større end den angivet i
McBryde et al. [2007]. Vi vælger derfor at benytte AR2 som mål i vores videre
analyse af resultaterne i McBryde et al. [2007].
4.2.4 Variation af håndhygiejne compliance
(a) Graf fra McBryde et al. [2007] (b) Vores graf
Figur 4.9: Grafer over variationen af håndhygiejne compliance, h i forhold til
attack rate AR. Graferne med error bars viser de stokastiske funktioner, og de
andre de deterministiske. Variationen af h foregår fra 0 til 1, svarende til 0% til
100%.
Figur 4.9 viser udviklingen i attack rate i forhold til håndhygiejne compliance.
Figur 4.9a er resultaterne præsenteret i McBryde et al. [2007] og 4.9b viser vores
simulering.
Den overordnede udvikling på begge grafer i begge figurer er, at attack rate
asymptotisk går mod 0 for stigende håndhygiejne compliance. Ved værdier af h
tæt på 0,7 er attack raten tilnærmelsvis nul. De deterministiske kørsler i hen-
holdsvis resultaterene fra McBryde et al. [2007] og vores resultater fremstår i-
dentiske. Imidlertid ses der en forskel i forløbene af de stokastiske kurver. I figur
4.9a fra McBryde et al. [2007] ligger de stokastiske værdier for hele kurvens for-
løb under den deterministiske, mens resultaterne fra vores stokastiske kørsler i
figur 4.9b for værdier af h på under 0,30 ligger over kurven for den determinis-
tiske kørsel.
Når h går mod 0, skærer den deterministiske graf i både (a) og (b) 2. aksen ved
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værdien AR = 0,54. Dette kan eftervises ved at indsætte værdien h = 0 i lignin-
gen til udregning af AR for den deterministiske model. De stokastiske grafer ser
ligeledes ud til at skære 2. aksen tilnærmelsevist ved denne værdi af AR.
Deterministisk system For det deterministiske system udregnes attack rate
ved ligningen:
AR = c · php ·Y he
og da h nu er vores eneste variabel kan vi løse ligningen nummerisk ved at bruge
standardværdierne for alle de andre parametre:
AR = 2 ·10
−11 · (2,426 ·1018 ·h−9,984 ·1017
5,0192 ·108 ·h+7,5 ·107 −
￿
5,507 ·1036h2−4,521 ·1036 ·h+1,054 ·1036
5,0192 ·108 ·h+7,5 ·107
Dette er den afrundede udgave af den specifikke formel som benyttes i MAT-
LAB. Forholdsvist let ser vi, at hvis h vokser, så aftager funktionen mod nul.
Stokastisk system Det stokastiske system er lidt sværere at analysere på, da
det ikke er definitivt, hvor mange koloniserede patienter, der findes til et givet
tidsrum. Som nævnt tidligere har vi to formler for beregning af attack rate. AR1
betegner den formel som McBryde et al. [2007, s.474] angiver med en ligning,
mens AR2 betegner formlen, som McBryde et al. [2007] har beskrevet den med
ord:
AR1 =φ1￿939t=1Y h(t) = 0.036 ·￿939t=1 1.95Y p(t)15·h
1−h +0.13Y p(t)
AR2 =φ1 ·
￿939
t=1Y h(t)·Xp(t)￿939
t=1 Xp(t)
= 0.036 ·
￿939
t=1
1.95Y p(t)(15−Y p(t))
15·h
1−h +0.13Y p(t)￿939
t=1(15−Y p(t))
Vi ser af ligningerne, at h ikke må indeholde værdien 1, da man så dividerer
med nul. Hvis der til et tidspunkt t, gælder at alle patienter er koloniserede da
vil det t’te led i rækkeudviklingen give nul.
Vi har tre størrelser af sandsynligheder. Pr1 er sandsynligheden for, at der
sker kolonisering, Pr2 er sandsynligheden for, at en koloniseret patient bliver
ukoloniseret Pr3 er sandsynligheden for, at antallet af koloniserede ikke ændrer
sig.
For at illustrere samspillet mellem sandsynligheder og udviklingen af smit-
tede patienter kan figur 4.10 bruges.
Hjørnet øverst til venstre af figur 4.10 plotter et eksempel på en sygdomsud-
vikling for en tilfældig kørsel (dvs. den er ikke reproducerbar). Til højre for den
er plottet (Pr1,Pr2), og de to nederste viser Pr1 og Pr2 som funktion af tiden. Vi
ser, at hvis håndhygiejnen er høj, da er sandsynligheden for, at der sker smitte
(Pr1) forholdsvist lav, under 20%. Ved standardværdien af h (h = 0,59) svinger
sandsynligheden for smitte på 20-25%. Ved h = 0,24 er udsvingsområdet steget
til området 0-80% og ved vores mindste værdi for h (h = 1/41) svinger sandsyn-
ligheden for smitte urealistisk mellem 0-150%.
Årsagen til, at vi kan se, at udviklingen af Pr2 følger udviklingen af smittede
patienter 1-1, er, at h ikke indgår i ligningen for denne. Pr2 er udelukkende
proportional med vores Y h som er proportional med antallet af smittede.
Altså kan vi sige at hvis h bliver mindre da stiger usikkerheden på vores
resultater.
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Figur 4.10: Analyse af sandsynligheder for nogle udvalgte kørsler
McBryde et al. [2007] konkluderer, at attack rate vil stige markant, hvis
håndhygiejne compliancen bliver under 40 %. Vores graf adskiller sig ikke væsentligt
fra resultaterne i McBryde et al. [2007], men fastlæggelsen af en 40 % grænse er
ikke entydig klar.
4.2.5 Variation af opholdstider
Udskrivningsraterne µ og µ￿ fandt McBryde et al. [2007] som den reciprokke
værdi af middellængden af ophold på afdelingen for hhv. koloniserede og ikke-
koloniserede patienter. Ved variation af middellængden af ophold på afdelingen
ses derfor på µ og µ￿ som den reciprokkeværdi af en varieret opholdslængde.
Variation af opholdstid for koloniserede patienter
McBryde et al. [2007] varierer middellængden af ophold på afdelingen for kolonis-
erede patienter fra 0 til 40 dage, hvilket vi ligeledes har gjort. Figur 4.11 viser
hhv. resultaterne fra McBryde et al. [2007] (a) og vores egne kørsler (b).
For både resultaterne fra McBryde et al. [2007] og for vores resultater ligger
den stokastiske kurve under den deterministiske. Resultaterne fra vores kørsler
slutter imidlertid på højere værdier end den stokastiske i McBryde et al. [2007].
McBryde et al. [2007] beskriver forløbet af kurven som sigmoidt. Vores kurver
er ligeledes tilnærmelsesvise sigmoide. Ved betragtning af figur 4.11 kan vi alt-
så se, at der umiddelbart er stor overensstemmelse mellem (a) og (b). Både (a)
og (b) starter i punktet (0,0) hvilket ikke så overraskende betyder, at der ikke
forekommer overførsel af smitte på afdelingen, når der ingen smittekilde er til
stede.
Derfor kan vi i denne undersøgelse med overbevisende nøjagtighed sige at
deres konklusion om, at hvis kontaminerede patienter opholder sig længe på
afdelingen, da stiger attack raten ligeledes.
Dette er ikke en så overraskende konklusion. Konsekvenserne af denne un-
dersøgelse er, at man så vidt muligt bør udskrive patienter med MRSA hurtigt.
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(a) Graf fra McBryde et al. [2007] (b) Vores graf
Figur 4.11: Grafer over AR som funktion af middellængden af ophold på afdelin-
gen for koloniserede patienter. De deterministiske grafer er tegnet som fuldt op-
trukne linier, mens den stokastiske er tegnet hhv. svagere i (a) og stiplet i (b) med
tilhørende 2,5-97,5 konfidensintervaller som error bars.
Variation af opholdstid for alle patienter
Vi har ligeledes foretaget kørsler over længden af ophold for alle patienter i
forhold til attack raten. På figur 4.12 ses resultatet af vores kørsler (b) ved
siden af resultatet fra McBryde et al. [2007] (a). Simuleringerne vi foretog går
op til opholdstider på 40 dage, mens resultaterne McBryde et al. [2007] kun går
til 20 dage. Vi vurderede, at en variation af opholdstiden op til de 40 dage var
fordelagtigt for at kunne sammenligne med de netop præsenterede resultater fra
simuleringen af variation af opholdstiden af de koloniserede patienter.
I resultaterne fra McBryde et al. [2007] ligger den stokastiske kurve under
den deterministiske kurve for hele forløbet. Imodsætning til dette ligger de s-
tokastiske værdier fra vores kørsler et betydeligt stykke højere end den deter-
ministiske kurve for de første par dage. I øvrigt er der for de første 20 dage på
(b) en høj grad af overensstemmelse med figuren fra McBryde et al. [2007](a) for
både for den stokastiske og den deterministiske. Ved vores udvidede kørsel til 40
dage ligger den deterministiske helt ude i yderkanten af konfidensintervallet for
den stokastiske. Overordnet kan vi sige, at det i forhold til variation af længden
af ophold for alle patienter gør en stor forskel, om vi anvender den stokastiske
eller den deterministiske simulering af forløbet.
I disse simuleringer har vi varieret to parametre µ og µ￿. Vi finder det derfor
relevant at undersøge, hvorledes parametrene hver især påvirker resultaterne.
Resultatet af denne undersøgelse kan ses på figur 4.13. Herudfra ses det, at de
høje værdier af AR for lave opholdstider for vores stokastiske kørsler ved varia-
tion af ophold for alle patienter i (b) i figur 4.12 formodentlig skyldes variationen
af µ, som fremgår som den grønne graf på figur 4.13.
Vi kan få en bedre forståelse af de underlæggende dynamikker for det s-
tokastiske system ved at lave en kort analyse af de tilknyttede sandsynligheder
for et par udvalgte kørsler. På figur 4.14 har vi lavet et plot af fire forskellige
værdier af gennemsnitsopholdstiden for koloniserede og ukoloniserede patienter.
Den blå graf er et eksempel på udviklingen hvis man antager at patienter kun
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(a) Graf fra McBryde et al. [2007] (b) Vores graf
Figur 4.12: Grafer over AR som funktion af middellængden af ophold på afdelin-
gen for alle patienter. De deterministiske grafer er tegnet som fuldt optrukne lin-
ier, mens den stokastiske er tegnet hhv. svagere i (a) og stiplet i (b) med tilhørende
2,5-97,5 konfidensintervaller som error bars. Bemærk at vores simulering er fore-
taget op til 40 dage, mens simuleringen i McBryde et al. [2007] går op til 20 dage.
Figur 4.13: µ (grøn) og µ￿ (rød) varieret hver for sig, i stokastisk simulering.
35
4.2. RESULTATER 12. juni 2008
Figur 4.14: Oversigt over sandsynlighedsudviklinger sammneholdt med smit-
teudviklinger for udvalgte værdier af gennemsnitsopholdsdag.
opholder sig på afdelingen i 1 dag. Værd at bemærke er at sandsynligheden for
smitte nærmest rammer et loft i dens værdimængde, sandsynligheden holder
sig omkring en slags ligevægt lige under 0,5. Vi har ikke kunnet forklare dette
fænomen endnu.
4.2.6 Variation af prævalens
(a) Graf fra McBryde et al. [2007] (b) Vores graf
Figur 4.15: Grafer over attack rate i forhold til en varieret indlæggelsespræ-
valens, σ. Graferne med errorbars viser den stokastiske model, og de andre den
deterministiske. Variationen af σ er foretaget i intervallet [0,1] svarende til 0 til
100%.
Af grafen i McBryde et al. [2007] fremgår det, at de har varieret prævalensen
(σ) mellem 0 og 1med skridt på 1/20, hvilket vi derfor ligeledes har gjort. Graferne
over resultaterne ses på figur 4.15.
Umiddelbart er det første bemærkelsesværdige på figur 4.15 at konfidensin-
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tervallerne ser lidt forskellige ud på de to grafer. Dette er en generel forskel
mellem vores resultater og resultaterne i McBryde et al. [2007].
På grafen over resultaterne i McBryde et al. [2007] (a) ligger kurven for de
stokastiske resultater under kurven for den deterministiske, men den determin-
istiske kurve er indenfor error bars for de stokastiske kørsler. Formen af de to
kurver i McBryde et al. [2007] er tilnærmelsesvis ens. I modsætning til dette
krydser kurven over de stokastiske resultater fra vores kørsler den determinis-
tiske graf, men den deterministiske graf er ligeledes indeholdt i error bars for
den stokastiske.
Set i forhold til konfidensintervallerne på figur (a) kan vi se at der er en
betydelig variation i resultaterne for den stokastiske model, og så længe den
overordnede dynamik ved systemet forbliver gennemskuelig, kan vi god godtage
vores resultat som en eftervisning af deres konklusion i dette tilfælde ligeledes.
Den overordnede dynamik er således at de stokastiske og deterministiske grafer
følges ad, indtil prævalensen 100% hvor de lander på tilnærmelsesvist værdien
0,45 for attack raten. Dette fortæller os at det ikke gør nogen forskel om vi brugte
den deterministiske eller stokastiske model, til denne undersøgelse idet deres
udvikling i udpræget grad er ens.
Figur 4.16: Oversigt over udviklingen af sandsynlighederne som de udvikler sig
iforhold til den konkrete smitteudvikling på afdelingen. Det der beskriver vores
standard situation bedst er den blå linje på figuren. Her er σ = 0,05 mod en
standardværdi som er 0,03.
Figur 4.16 bruges som udgangspunkt for en nærmere analyse af sandsyn-
lighedsudviklingerne, og kan fortælle os noget mere om hvad der sker i den s-
tokastiske model. Standardværdien for σ er 3%, hvilket lægger sig tæt op af in-
deks værdien af den blå kurve på figur 4.16. Figuren antyder, at hvis σ ligger op
af standardværdien, da vil sandsynligheden for smitte ligge stabilt på omkring
værdien for σ (ses af underfiguren nederst til venstre) . Stiger σ til 25%-50% (vist
som den grønne og røde graf) vil sandsynligheden for smitte variere i intervallet
0-100%.
37
4.2. RESULTATER 12. juni 2008
4.2.7 Variation af HCW/patient forholdet
(a) McBryde’s graf over HCW/patient forhold-
et, ρ
(b) Vores graf for ρ
Figur 4.17: Grafer over varierende HCW/patient forhold. I figur (b) er graferne
ligesom på figur (a) fremkommet ved variation af ρ mellem 0 og 1 med skridt af
0,2.
Figur 4.17 viser udviklingen af attack rate som funktion af forholdet mellem
HCW og patienter, ρ. Som vi ser af McBryde et al. [2007]’s graf på 4.17b og som
de nævner det i deres artikel, vil en forøgelse af ρ (altså antallet af HCW iforhold
til patienter) uden at der er brugt cohorting, medføre en dramatisk stigning af
attack rate. Grunden til, at de har valgt ikke at lave samme simulering med den
stokastiske udgave, mener vi skyldes, at ρ ikke indgår eksplicit i dennes beregn-
ing af attack rate. Dog indgår nh så det er altså muligt at lave omskrivningen til
nh = ρnp, idet vi ved, at np = 15.
På figur 4.17b ses vores simulering af attack rates som funktion af varierende
ρ værdier. En af de tydeligste forskelle mellem McBryde et al. [2007]’s og vores
figur, er at når vi har ladet HCW indgå i forskellige størrelser af cohorting da
har vi fået næsten lineære udtryk ud som ser væsenligt anderledes ud end M-
cBryde et al. [2007]s kurvede forløb. McBryde et al. [2007] skriver at de har
simuleret cohorting i modellen ved at „reducing the number of ‘effective contacts’“
— altså reduktion af antallet af effektive kontakter. I vores beregning har vi
forsøgt at inkorporere cohorting som et udtryk for, at en vis procentsats af HCW
(nh) var præallokeret til en mindre gruppe patienter, og dermed utilgengælige
for at kunne overføre smitte fra afdelingens generelle patientbefolkning. For at
simulere at 20% af HCW arbejder i en cohorte, lader vi det indgå i modellen som
at 80% HCW er tilrådighed.
Grunden til at dette skulle resultere i noget der ligner en lineær sammen-
hæng, kan findes hvis vi går ind i udregningen af attack rate for den determinis-
tiske model som i dette tilfælde er udtrykt i ligningen:
AR1 = 0,0028
￿
65,51ρ2−224,1518ρ+273,9738+0,0224ρ−0,0457
ρ indgår i anden potens, men er under kvadratrodstegnet som dermedmindsker
dens effekt på resultatet. Vi kunne bytte ρ ud med nh = ρnp men dette vil ikke
ændre ved at udtrykket bliver tilnærmelsesvist lineært.
38
IMFUFA KAPITEL 4. ANALYSE AF MODELLEN
(a) Deterministisk og stokastisk udvikling for
varierende ρ
(b) Cohorting af stokastisk system
Figur 4.18: Grafer over varierende HCW/patient forhold for den stokastiske mod-
el.
Vi har foretaget en udvidet undersøgelse idet vi ligeledes har valgt at under-
søge hvilken indfydelse ρ variation har på den stokastiske model. Resultatet af
dette findes på figur 4.18. Ud fra denne figur kan vi se at opførslen er tilnærmelsesvist
ligesom i den determinisiske men at usikkerheden vokser, med højere HCW/patient
forhold. Attack rate for den deterministiske slutter på 0,0063 og for den stokastiske
er den på 0,0059. Som vi ser det af figur 4.18a er tendensen at vi får en attack
rate for den deterministiske som ligger lidt over den stokastiske.
Figur 4.19: Udviklinger af kørsler ved ρ = 1/20;0,25;0,5;1 for sandsynlighederne
samt smitteforløbet.
Ved at kigge på sandsynlighederne som præsenteret i figur 4.19, kan vi end-
videre få en bedre indsigt i den underliggende dynamik for den stokastiske mod-
el. Umiddelbart ser vi at variationen af ρ ikke har megen indflydelse på den
konkrete smitteudbredelse, grafen for smitteudbredelse når ρ = 1/20 falder i
samme område som for ρ = 1. Værd at bemærke er at sandsynligheden for smitte
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(Pr1) har det største udsving (≈ [0,11;0,3]) når ρ = 1, men at den tilgengæld for
alle ρ = [0,1] er større end 0.
Vi konkluderer, at jo højere HCW/patient forhold, des højere bliver attack
rate. Hvis der ikke bliver brugt cohorting af HCW på afdelingen vil denne stign-
ing i attack rate være dramatisk. McBryde et al. [2007] når frem til at ved co-
horting af 60% af HCW vil attack rate være aftagende for stigende HCW/patient
forhold, men dette resultat har vi ikke været istand til at eftervise. Vi kommer
frem til at attack rate, tiltrods for cohorting (undtagen 100% cohorting), vil være
stigende, men forskellen på vores og McBryde et al. [2007]’s resultater kan ligge
i forskellige måder at implementere cohorting i modellen.
4.2.8 Variation af afdelingsstørrelse
McBryde et al. [2007] præsenterer grafer, hvor de har varieret afdelingsstør-
relsen nedad. Det fremgår dog ikke klart af teksten i artiklen om variationen er
foretaget, mens HCW/patient forholdet blev holdt konstant, eller om de har holdt
antallet af HCWs konstant på 15, og udelukkende skruet ned for patientantallet.
Grundet tvivlsspørgsmålet om deres fremgangsmåde har vi derfor valgt at udføre
begge scenarier.
Det skal bemærkes, at McBryde et al. [2007] laver ved variationen af an-
tallet af patienter på afdelingen (np) kurverne over de stokastiske kørsler ud fra
medianen af resultaterne i stedet for middelværdien, der ellers er benyttet ved
variationen af h, µ, µ￿ og σ. Vi fremstiller derfor ligeledes vores resultater for
variationen af np ud fra medianen.
Grafen de præsenterer er et såkaldt ’boxplot’, som er indeholdt i en statistik
tilføjelsespakke i MATLAB. Denne tilføjelsespakke har vi ikke selv haft adgang
til, og har derfor valgt en anden måde at præsentere resultatet af vores kørsler.
Dette betyder, at vi ikke er i stand til at foretage en direkte sammenligning af
vores resultat med deres. Vi har valgt at lave kurver med 2,5-97,5 percentiler,
istedet for med interkvartentiler (25-75 percentiler) som i McBryde et al. [2007].
I forhold til deres graf over variation af afdelingsstørrelse i forhold til at-
tack rate figur 4.20 bemærker vi, at medianen for den stokastiske simulering
i tilfældet med afdelingsstørrelse lig 14 ligger tæt op ad den deterministiske
værdi. Herefter øges forskellen mellem den deterministiske og medianen af den
stokastiske betydeligt i takt med, at afdelingsstørrelsen formindskes. Ved en
afdelingsstørrelse på 4 antager attack raten værdien 0 for medianen i den s-
tokastiske simulering. Vi er dog stadig i tvivl om hvordan man tolker disse ’box-
plots’, og vil derfor udelade at sammenligne demmed vores måde at variere afdel-
ingsstørrelse på.
I første omgang varierer vi patientantal og holder antallet af HCWs konstant
på 15, se figur 4.21.
Her ses at den deterministiske graf ligger på et konstant niveau, hvilket ikke
er overraskende, idet det er et premis indlagt i udregningen af denne. Umiddel-
bart kunne det tyde på, at McBryde et al. [2007] har holdt antallet af HCWs
konstant i deres undersøgelse, idet de ligeledes har en konstant deterministisk
graf på figur 4.20. Desuden kan vi bemærke, at når vi har en patient, da er at-
tack raten 0, hvilket giver meget god mening, idet der ikke er andre patienter,
som denne ene patient kan smitte eller blive smittet af. Endvidere ser det ud til,
at den stokastiske model nærmer sig den deterministiskes konstante værdi, med
stigende afdelingsstørrelse.
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Figur 4.20: Graf over afdelingsstørrelse varieret nedad fra McBryde et al. [2007].
Den horisontale linie fremkommet fra de deterministiske ligninger sammen-
holdes med medianerne (stiplet linie) i kvartilerne af 1000 stokastiske simuler-
ings resultater.
Figur 4.21: Figuren viser afdelingsstørrelsen varieret nedad i forhold til attack
rate. Antallet af HCWs er holdt konstant på 15. Grafen i midten af confidensin-
tervallet betegner den stokastiske, mens den anden er den deterministiske.
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Derfor finder vi det interessant at foretage en udvidet undersøgelse hvor vi
varierer afdelingsstørrelsen yderligere opad. Resultatet af dette vil være at finde
i afsnit 4.2.9.
I anden omgang varieres afdelingsstørrelsenmed konstant HCW/patient forhold.
Resultatet af denne undersøgelse findes på figur 4.22, hvor vi ser, at kørslerne
for den stokastiske og den deterministiske model i højere grad ligner hinan-
den. Den deterministiske ligger dog i yderkanten af den stokastiske grafs konfi-
densintervaller, og har generelt højere værdier af attack raten for samme afdel-
ingsstørrelse. Desuden varierer den stokastiske i samme interval af attack rate
som den forrige undersøgelse fra figur 4.21. Konfidensintervallerne for den s-
tokastiske bliver større med øget afdelingsstørrelse. Variationen i de stokastiske
forudsigelser øges altså, når patientantallet øges.
Figur 4.22: Figuren viser afdelingsstørrelsen varieret nedad i forhold til attack
rate. HCW/patient forholdet holdes konstant. Grafen i midten af confidensinter-
vallet betegner den stokastiske, mens den anden er den deterministiske.
4.2.9 Udvidet undersøgelse af modellen
Under vores arbejde med at lave simuleringer af hvordan de udvalgte param-
eter influerede på attack rate, opstod spørgsmål som vi ønskede at undersøge
nærmere – hvad ville der ske hvis man varierede afdelingsstørrelsen opad?, samt
hvilken indflydelse har dekoloniseringen på attack raten?
For at få svar på det første spørgsmål har vi konstrueret separate kørsler og
vil analysere resultatet af simuleringen. Den kørsel, som vi vælger at udbygge,
er den som varierer afdelingens størrelse (se 4.20, side 41). Her beregnes attack
rate for både den stokastiske og den deterministiske.. Vi har både varieret med
nh konstant og med nh lig np.
Variation af afdelingen for nh konstant På figur 4.23 ses det, at omkring
en patientkapacitet på 28 skærer medianen af den stokastiske simulering den
deterministiske graf. Efter denne skæring forekommer der en drastisk forøgelse
af attack raten pr. patient vi udvider afdelingskapaciteten med. Denne udvikling
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Figur 4.23: Variation af afdelingsstørrelsen. For nh konstant lig 15 og np varieret
opad. Grafen i midten af confidensintervallet betegner den stokastiske, mens den
anden er den deterministiske.
fortsætter indtil omkring en afdelingsstørrelse på 40 patienter, hvor hældnin-
gen igen kan siges at blive stabiliseret, blot med udvidede konfidensintervaller.
Konklusionen vi kan uddrage af denne undersøgelse er, at der sker noget meget
uventet, når man varierer afdelingsstørrelsen til værdier over 28. Hvad fork-
laringen på dette kan være, vil vi gennem diskussionen (af rækkevidden af deres
forskningsprogram) forsøge at komme nærmere.
Variation af afdelingen hvor nh = np Her har vi udført det andet scenarie,
nemlig hvor afdelingsstørrelsen øges, men HCW/patient forholdet holdes kon-
stant. Resultatet af dette scenarie ses på figur 4.24. Den deterministiske graf føl-
ger den udvikling, vi havde en forventning om var beskrivende for denne under-
søgelse af hvordan sygdomsbilledet skalerer med afdelingsstørrelsen. Derfor kan
vi konstatere, at såfremt denne udvidede undersøgelse er berretiget, så kunne
det se ud til at den stokastiske beskrivelse af denne scenarie ikke er fyldest-
gørende nok. Idet der tilsyneladende er noget indbygget i ligningerne (som vi
ikke har formået at afdække præcist) som gør at spredningen vil ændre sig
drastisk, hvis afdelingsstørrelsen kommer over den ’kritiske’ afdelingsstørrelse
på ca. 28 patienter. Denne problematik omkring den kritiske afdelingsstørrelse
vil vi forsøge at afdække nærmere i diskussionen af resultaterne.
Undersøgelse af sandsynligheder Bag den stokastiske udvikling, er det
vores sandsynlighedsopstilling, der udfører alt det grove arbejde. Den bestem-
mer, om der er nogen, der bliver koloniserede eller nogen, der bliver dekolonis-
erede og influerer dermed direkte på Yh samt den overordnede attack rate for
systemet.
Af figur 4.25 (som bygger på antagelsen nh = 15) ser vi en tydelig overgang
i systemet et sted mellem np = [30;45]. Vi ser en overgang til en situation, hvor
sandsynligheden for smitte (Pr1) får et større udsvingsområde, og udviklingen
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Figur 4.24: Variation af afdelingsstørrelse opad, hvor HCW/patient forhold-
et holdes konstant. Grafen i midten af confidensintervallet betegner den s-
tokastiske, mens den anden er den deterministiske.
Figur 4.25: Oversigt over udviklingen af sandsynligheder ved udvalgte afdel-
ingsstørrelser når man arbejder udfra forudsætningen at antallet af HCWs er
konstant med varierende patientantal.
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af koloniserede patienter nærmer sig et område, der svinger tættere på den fulde
kapacitet, np, end den gør på vores estimerede pseudo-ligevægt som vi så den i
figur 4.5.
Figur 4.26: Oversigt over udviklingen af sandsynligheder ved udvalgte afdel-
ingsstørrelser med forudsætningen at antallet af HCWs stiger 1:1 med antallet
af patienter.
Ligesom vi har bemærket det tidligere med hensyn til udviklingen af sandsyn-
ligheder, så ser vi i begge tilfælde (figur 4.25 og 4.26) også her at sandsynligheden
for at der sker smitte, Pr1, er den som er mest sensitiv overfor forandringer af
systemet.
Vi ser at for antagelsen np = nh (figur 4.26) da vil en afdelingsstørrelse der
blot er vokset til 30, medfører udsving i sandsynligheden for smitte på 0-80%
og ved stigende afdelingsstørrelser vil udsvinget stige mod højre. I systemet re-
aliseres det da som at antallet af patienter der bliver koloniseret ligger indenfor
intervallet [np, j − 101+ j ;np, j] så for eksempel for afdelingsstørrelse på np = 30 ser
vi at udviklingen af koloniserede patienter ligger mellem 20 og 30.
Effekt af dekolonisering Den anden udvidede undersøgelse, vi foretager, omhan-
dler dekoloniseringens effekt på attack rate. I McBryde et al. [2007] konkluderes
nemlig, at dekolonisering i meget ringe grad har effekt som intervention mod
MRSA. Dette skyldes, at middelindlæggelsestiden for de koloniserede patienter
er af størrelsesordenen 10 dage, og dekoloniseringen er af størrelsesordenen 20
dage og derfor væsentlig højere end middelindlæggelsestiden.
Det er tydeligt at se at dekolonisering har en effekt, men man er nødt til at
vurdere denne effekt i forhold til undersøgelsens grad af realisme. Idet graf (a)
på figur 4.27 viser at jo længere opholdstiden bliver jo mindre bliver attack raten.
Denne mindskning af attack raten foregår dog langsomt. Desuden har vi i denne
undersøgelse ikke vurderet i hvilket omfang effekten af længere opholdstider
har indvirkning på andre aspekter af modellens dynamik. Hvilket isoleret set
gør undersøgelsens resultat mindre pålideligt.
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(a) Med dekolonisering på 0.05 = 5%. (b) Uden dekolonisering.
Figur 4.27: Sammenligning af dekoloniseringens effekt.
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Kapitel 5
Diskussion
Udgangspunktet for diskussionen vil være en fortolkning af de gennem anal-
ysen fremkomne resultater, samt en sammenligning med resultater fremkom-
met gennem udvalgte forskningsprogrammer. Dette vil vi gøre med henblik på at
afdække projektets og samtidig McBryde et al. [2007]’s placering i den videnska-
belige kontekst udspændt af projekter omhandlende modellering af hospitalser-
hvervet MRSA. Desuden finder vi det relevant med en uddybende modelkritik,
som skal inkludere diskussion af modellens antagelser, samt et forsøg på en vægt-
ning af den grad af simplificering, de tilfører modellen. Således vil diskussionen
blive ført over i udvidelser til modellen; udvidelser, der allerede er foretaget, samt
udvidelser, vi vurderer sommest attråværdige i forbindelse med at opnå flere ind-
sigter på området. Senere vil vi med afsæt i dette drive det videre og forsøge at
afdække de lidt mere generelle indsigter, der er at hente indenfor feltet af mod-
eller for epidemiologi, samt de universelle sammenligningsværktøjer man har i
dette samarbejde, dvs. parametre som reproduktionstallet og attack rate.
5.1 Diskussion af analysens resultater
I forbindelse med vores undersøgelse af varierende håndhygiejne compliance, og
dennes effekt på attack rate, var den bagvedliggende antagelse, at den eneste
overførselsrute af smitte var gennem hænderne på HCWs. Det kan tolkes som
en lineær sammenhæng mellem antallet af smitteoverførsler pr. tid og håndhygi-
ejne compliancen. Denne antagelse om det lineære forhold er værd at stille sig
en anelse skeptisk overfor. Idet der endnu ikke findes noget bevis der peger i
retningen af at der eksisterer denne lineære sammenhæng [Coen, 2007]. Der-
for er det klart, at vi får, at når håndhygiejne compliancen er på 1 (100%) da er
AR på 0, som vi så på figur 4.9. Idet vi har indlagt i en antagelse, at den eneste
overførselsrute for smitte er gennem hænderne på HCWs, da kan det næppe være
overraskende, at øget håndhygiejne compliance fører til færre smittede. Det er en
præmis indlagt i modellen gennem simplificeringen af overførselsprocessen. Der-
for er konklusionen, vi kan tillade os at drage fra denne undersøgelse heller ikke
særlig overraskende eller vidtrækkende. McBryde et al. [2007] skriver desuden,
at modellen forudsiger, at attack rate vil stige markant, hvis håndhygiejnecom-
pliancen bliver under 40 %. Hvordan de har fastsat denne grænse til lige netop 40
%, nævner de ikke. Men sandsynligvis har de foretaget en vurdering på baggrund
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af deres grafer. Selvom vores graf ikke adskiller sig væsentligt fra resultaterne
i McBryde et al. [2007], mener vi ikke, man definitivt kan konkludere, at denne
grænse ligger ved de 40%.
I vores undersøgelse opdagede vi ligeledes en besynderlig udvikling af attack
rate for den stokastiske model, når vi skruede op for antallet af HCWs og pa-
tienter i forholdet 1:1. Denne udvikling, samt at vi i det hele taget har valgt at
udføre undersøgelsen vil vi nu diskutere nærmere. Man kunne antage, at mod-
ellen måske ikke var konstrueret til at kunne udtale sig om større afdelingsstør-
relser, end den var lavet til. Der var måske netop en pointe i at McBryde et al.
[2007] ikke havde præsenteret denne variation i deres artikel. Hvis modellen
var lavet netop til den pågældende intensivafdeling med 15 patienter, så er det
meget muligt, at man ikke ville kunne bruge dens resultater i denne større sam-
menhæng, vi har forsøgt at udfolde. På den anden side er der ikke noget i selve
modellen eller parametrene i den, der kunne antyde, at man ikke uden videre
måtte skrue op for patientantal. Samtidig nævnes det heller ikke i McBryde et al.
[2007], at det ikke var tilladt at ændre denne parameter opad, til trods for, at de
selv kun har ændret den nedadtil. Alt i alt er det et bemærkelsesværdigt resul-
tat, som det kunne være interessant at gå videre med at forsøge at nå til bunds i
og klarlægge årsagerne til. Uden vi helt har formået at finde årsagerne til denne
tilsyneladende kritiske afdelingsstørrelse på omtrent 30 patienter, vælger vi at
tolke den som et argument for små afdelingsstørrelser. Vi ønsker dog at pointere
det forbehold, at det udelukkende er vores antagelse, at modellen kan overføres
til større afdelinger. Samt at vi er godt klar over at der sandsynligvis er forskelle i
arbejdsgange som medfører at værdierne af parametrene er forskellige på større
afdelinger end små, hvilket vores undersøgelse ikke tager højde for. En årsag til,
at den stokastiske udgave af modellen opfører sig uventet ved store afdelingsstør-
relser, kan have noget at gøre med tidsskridtene i ligningerne, idet man kunne
forvente mere end en mere koloniseret patient pr. dag, hvorfor modellen kan blive
forvredet ved større patientantal.
Afslutningen på denne diskussion bringer os videre til en mindre kuriositet
med forbindelse til det virkelige liv.
Danmark kan karakteriseres som værende et lavprævalens land i forhold
til udbredelsen af MRSA [Grundmann et al., 2006]. I de seneste år har vi kun
haft et større epidemiudbrud af MRSA i Danmark, ellers har udbrudene været
begrænsede i omfanget. Det større epidemiudbrud fandt sted i Vejle i årene 2003-
2005 [Hansen, 2006]. På baggrund af vores analyseresultater kunne det være in-
teressant at undersøge om intensivafdelingen på Vejle sygehus var bemærkelsesværdigt
større end andre steder i landet. Ud fra data har vi sammenlignet størrelser på
intensivafdelinger målt i sengepladser og opserveret at den gennemsnitlige (gen-
nemsnittet er beregnet på grundlag af 30 tilfældigt valgte intensivafdelinger i
Danmark) intensivafdeling i Danmark havde ca. 11 sengepladser [FSAIO, 2008].
Til sammenligning har intensivafdelingen i Vejle 29 sengepladser. Så antaget at
vores modelundersøgelser passer, samt at denne lille kuriositet bygger på sagligt
grundlag, da kunne modellen vi har beskæftiget os med give et bud på grundlaget
for MRSA epidemien i Vejle. Men med det forbehold at forholdene på den aus-
tralske afdeling, somMcBryde et al. [2007] bygger sit studie på, højst sandsynligt
er forskellige fra afdelingen i Vejle, og en klar parallel derfor ikke bør drages.
McBryde et al. [2007] konkluderer at dekoloniseringsraten ikke er væsentlig
fordi dekoloniseringen tager 20 dage, og dette sammenlignet med middelophold-
stiden på 10 dage for koloniserede patienter, ikke er betydelig nok til at blive
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taget i betragtning. Desuden skriver de som begrundelse for at dekoloniseringsrat-
en ikke er vigtig at medtage, at den ikke har lige så stor betydning som håndhygi-
ejne compliancen. Denne konklusion kan vi ikke følge, idet vi får at AR mindskes
betydeligt når man medregner dekoloniseringsraten. Derfor er vores vurdering
at dekoloniseringsraten er en mere betydelig parameter end de har vurderet.
Hvis man valgte at overføre modellen til en anden afdeling hvor middelopholdsti-
den er højere, da ville dekoloniseringstiden pludselig have en meget stor effekt på
AR og bør derfor medregnes. Men vi bør dog lige pointere at McBryde et al. [2007]
har set på dekolonisering uafhængigt af variation af de andre parametre, mens
vi har set på det i sammenhæng med middellængder af ophold på afdelingen.
Årsagen til at McBryde et al. [2007] forkaster betydningen af dekoloniseringen,
er at de ikke mener forskellen i AR er tilstrækkelig stor, og at konfidensinter-
vallerne overlapper.
5.2 Sammenligningmed andre forskningsprogram-
mer
Langt de fleste modeller for spredning af infektioner inden for et hospital fokuser-
er udelukkende på spredningen af en bakteriestamme [Coen, 2007]. Dette kan
derimod være en årsag til, at der kunne sås tvivl om modellernes resultater er
brugbare i praksis. Idet det ligeledes er blevet påvist, at det kan have stor indfly-
delse på et individs modtagelighed overfor en infektion, om individet i forvejen
er kontamineret med andre typer af stammer af bakterien [Coen, 2007]. Dette
har ført til enkelte forskningsprogrammer med formål at afdække sammenspil
mellem forskellige bakteriestammer på et hospital. Eksempelvis Austin et al.
[1997] der gennem deres forskningsprogram nåede frem til, at de resistente bak-
teriestammer i de fleste tilfælde vil udkonkurrere de sensitive, dvs. de ikke–
resistente stammer. Ud fra dette kan vi slutte, at der sandsynligvis ikke på denne
front, kan sås den helt store tvivl vedrørende den overordnede berettigelse af
modeller, der kun vælger at medtage de resistente stammer.
Generelt ses en stor variation i hvilke betragtninger fra biologien, der lig-
ger til grund for modellerne, og som modelopstillerne vælger at medtage [Co-
en, 2007]. Dette kunne tyde på, at ophavsmændene til forskningsprogrammerne
sandsynligvis i mange af tilfældene ikke har haft den nødvendige biologiske bag-
grund til at kunne danne sig det fulde overblik over hvilke implifikationer med
henvisning til biologien skal vægtes højest. Det kan være en forklaring på den
overvejende subjektive inddragelse af biologiske betragtninger, der foreligger i
modellerne. Et eksempel på dette er, at modellører ofte ikke tager stilling til,
eller inddrager en redegørelse for, hvilken type bakteriestamme, der forekommer
på den afdeling eller det hospital, de modellerer over. I McBryde et al. [2007]
nævnes det heller ikke hvilken bakteriestamme, eller om det er en specifik bak-
teriestamme, der er dominerende på afdelingen. Dette vurderer vi, at der er en
pointe i at forholde sig til ved denne type forskning, idet der, som beskrevet i
teorien, er forskel på hvor aggressive forskellige stammer af bakterien er.
Gennem vores litteratursøgning er vi ligeledes blevet opmærksom på, at den
eneste overførselsrute, der indgår i modeller for hospitalserhvervet MRSA, og
generelt inden for modellering af andre hospitalserhvervede sygdomme, er gen-
nem cross transmission via hænderne på sundhedspersonalet [Pelupessy et al.,
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2002]. Dette har ført til undren hos os og nødvendiggjort en nærmere under-
søgelse. Denne undersøgelse har udmundet i, at årsagen er, at det er yderst
problematisk at få indsamlet kvalitativt pålidelige data vedrørende andre over-
førselsruter end denne ene. Det er desuden i praksis kun muligt at kvantitativt
opgøre transmission, dvs. tælle hvor mange gange sundhedspersonalet vasker
hænder, og hvor mange kontakter, der forekommer mellem patienter og sund-
hedspersonale. Dette stiller højere krav til modellørerne, om at få så meget ud af
de data, der foreligger, sommuligt. Effekten målt i forhold til transmission er dog
stadig en del vanskeligt at få kvalitative indsigter i, gennem disse kvantitative
opgørelser. I den forstand, at hver håndvask er af varierende omhyggelighed, og
hver patient til sundhedspersonale kontakt i høj grad ligeledes er af varierende
omfang. Derfor er dataindsamlinger udført gennem lange og omfattende studier,
en meget væsentlig faktor for modellernes forudsigelsesevne. I praksis kan man
dog forstille sig, at dette kan give anledning til konflikter mellem forskere, der
ønsker omfattende studier, der i nogle tilfælde eksempelvis nødvendiggører øgede
forholdsregler på afdelingerne og sundhedspersonale, der ønsker mindst mulige
interventioner i deres arbejdsgange. Den optimale situation ville dog være, hvis
man var i stand til at måle betydningen af andre smitteveje, og om nødvendigt
ligeledes implementere disse.
Modellen i McBryde et al. [2007] beskriver dynamikken på en enkelt afdeling.
Flere forskningsprogrammer beskæftiger sig medmodellering over flere afdelinger,
et helt hospital eller sågar flere hospitaler [Bootsma et al., 2006]. Berettigelsen af
dette er temmelig klar idet der selvfølgelig foregår et samspil mellem afdelinger
og hospitaler imellem, når patienter overføres etc., som er med til muligvis at sk-
abe en anden dynamik end den, man får ved at modellere over en enkelt afdeling.
Det kunne i sidste ende være interessant med en model, der var i stand til
at kvantificere og ressourceoptimere endnu flere aspekter af arbejdsgangene på
hospitalerne og disses samspil med samfundet som helhed [Cooper et al., 1999].
Det bringer os videre til et interessant aspekt fra virkeligheden.
Det er blevet påvist, at når der udelukkende bliver udført studier, der har til
formål at ressourceeffektivisere arbejdsgangene på det enkelte hospital uden at
medregne, at hospitalernes politik har indflydelse på det omgivne samfund, kan
det i sidste ende medføre et endnu mere omkostningsfuldt scenarie end forventet.
Når forskellige typer af undersøgelser heriblandt gennem matematiske mod-
eller fremlægger retningslinjer for den enkelte afdeling, om at det økonomisk er
mest fordelagtigt at sende patienter koloniseret af MRSA hjem, eller overføre
dem til en anden afdeling eller et andet hospital så hurtigt som muligt, inden
de når at kolonisere for mange andre, risikerer man at ende i en situation, hvor
prævalensen i samfundet eller på hospitalet som helhed, pludselig er så høj, at
der reelt set er tale om en epidemi.
De høje omkostninger for hospitalerne og sundhedssektoren ved MRSA kan
ikke ses adskilt fra samfundet som helhed, da mange forskellige områder rammes
af eksempelvis nedsat arbejdsstyrke eller andre påvirkninger [Smith et al., 2006].
Det er vanskeligt at finde frem til de reelle omkostninger ved forskellige inter-
ventioner mod MRSA–spredning, da man må lave en større analyse, der breder
sig ud over det enkelte hospital og sundhedssektoren som adskildt instans i sam-
fundet.
Det er samtidig vigtigt at understrege, at modeller skal bedømmes i forhold
til deres grad af simplicitet og gennemskuelighed og en så omfattende model,
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hvori man var i stand til ligeledes at inddrage hospitalernes samspil med sam-
fundet, og give korrekte retningslinjer herom, måtte nødvendigvis være meget
omfattende og indeholde mange parametre.
Interventionerne, som McBryde et al. [2007] og vi har valgt at inkludere i
forskningsprogrammet, har været ændring af afdelingsstørrelse, HCW/patient
forhold, håndhygiejne compliance, prævalens og middelopholdstid. Der findes
dog andre interventioner mod MRSA end disse. I Bonten et al. [2001] nævner
de som andre interventioner mod MRSA ændringer i antibiotikabehandling.
Denne side af problematikken har vi endnu ikke berørt, men finder det nærliggende
at nævne i diskussionen. Denne problematik omhandler grunden til, at MRSA er
blevet „multi-resistent“, hvilket er at miljøet, bakterien har fået lov til at udvikle
sig i, har indeholdt store mængder af antibiotika, som netop miljøet på syge-
husene. Derfor handler en hindring af spredning af MRSA også i høj grad om,
hvor aggressivt man behandler med antibiotika på sygehusene. Man skal være
opmærksom på, at bakterier potentielt kan udvikle resistens over for antibioti-
ka. Dette skal selvfølgelig vægtes i forhold til, at tilfælde med konstateret MRSA
skal behandles med de antibiotika, som man stadig har til rådighed til at slå
bakterien ned med.
Man bør dog være sikker på, at infektionen skyldes MRSA inden man benyt-
ter sig af de antibiotikatyper, som MRSA endnu ikke er resistent overfor. Fordi
behandling med yderligere antibiotika, som bakterien endnu ikke har udviklet
resistens overfor, vil medvirke til at gøre det mere sandsynligt, at den udvikler
resistens over for dem. Det medfører, at mulighederne for behandling af MRSA
bliver yderligere indsnævret. Derfor er det nødvendigt at vægte, om man vil be-
handle en patient i den tre dages periode, det tager at teste for MRSA, hvis der
er mistanke om denne type infektion, eller om man skal vælge at vente på resul-
taterne af prøven og derefter afgøre, om man skal behandle. Denne interessante
problematik har været omdrejningspunktet i bl.a. Hannesson et al. [2008] pro-
jekt. Ud fra deres projekt kan vi inddrage, at der i udpræget grad er betydelige
flaskehalse i forhold til hindring af spredningen af MRSA indlagt i hospitalernes
politik omkring brugen af antibiotika, som nok ingen matematisk models resul-
tater vil kunne ændre ved.
5.3 Modelkritik
Modellen, vi har beskæftiget os med, kan give nogle vigtige retningslinjer og ind-
sigter i epidemiers dynamik. Den falder dog i anvendelighed grundet dens mange
antagelser og simplificeringer. Derfor følger nu en overordnet diskussion af mod-
ellens antagelser med det formål at nå frem til en vægtning af disse.
5.3.1 Diskussion af antagelserne
• I modellen foreligger antagelsen om homogenitet i individgrupperne. Dvs.
at både gruppen af patienter og gruppen af HCWs betragtes som værende
homogene i den forstand, at man antager, at de alle har samme handlemøn-
ster og samme sandsynlighed for at blive koloniseret etc.. I praksis kan
der være store forskelle i personers modtagelighed over for en infektion
afhængig af deres køn, alder og sygdomshistorie, hvilket modellen ikke
51
5.3. MODELKRITIK 12. juni 2008
skelner i. Generelt er hele overførselsprocessen gjort homogen, idet der i
modellen forudsættes, at enhver patient med samme sandsynlighed har
kontakt med en HCW og bliver med en vis sandsynlighed bliver kontamineret,
og at alle HCWs vasker hænder på samme måde. Det antages også, at
HCWs efter en sådan håndvask er fri for at kunne videregive smitte, hvilket
i høj grad er usandsynligt i praksis, hvor der er stor forskel på effektiviteten
af de udførte håndvaske. Især skal man tage mange studier, der har til for-
mål at finde håndhygiejne compliancen med et gran salt, hvis studierne
arbejder under antagelsen at man er „nulstillet“ over for at kunne videre-
give smitte ved håndvask, hvilket sjældent er tilfældet i praksis. Så når
disse studier viser, at der nok er en håndhygiejne compliance på 40% ligger
dette tal formodentlig noget lavere i praksis kan man regne med [Cooper
et al., 1999]. Sammenholdt med vores grafer over varierende håndhygiejne
compliance mod attack rate, som viste at det er et godt sted at sætte ind,
hvis håndhygiejne compliancen er under 40%, så giver det i hvert fald god
mening at bruge ressourcer på at forøge denne.
• Endvidere indgår der antagelsen om, at der kun er én overførselsrute for
smitte repræsenteret i modellen, nemlig HCW til patient. Dvs., patient til
patient kontakt og HCW til HCW kontakt samt kontaminering gennem
miljøet ikke er repræsenteret. Årsagen til dette er som afdækket tidligere
i diskussionen, at det er vaskeligere at indsamle data vedrørende disse og
betydningen af dem vægtet i forhold til hinanden. Der medregnes desu-
den heller ikke den vigtige faktor i arbejdsgangen på hospitalet, at læger
bevæger sig rundt mellem afdelinger og tilser et større antal patienter
dagligt, hvilket stiller dem som potentiel kilde til større spredning end
afdelingsspecifik personel. Men dette udgår ligeledes under antagelsen om
homogenitet i individgrupperne.
• Antagelsen om, at sengebelægningen er på 100% er ligeledes urealistisk,
idet der på en normal afdeling er varierende perioder med høj og lav inten-
sitet af antallet af patienter. Derfor er det også en berettiget undersøgelse,
at vi varierer afdelingsstørrelsen nedad uden af ændre antal HCW. For man
må formode, at der er lige så mange sygeplejersker på arbejde de dage, hvor
afdelingen er fuldt belagt som på andre dage. Derfor er det konsistent med
vores undersøgelser. I modellens ligninger er forudsætningen vedrørende
fuld belægning på afdelingen inkluderet ved, at udskrivning er sat lig in-
dlæggelse. Når man ændrer på denne grundantagelse, kan man tage højde
for, at der i nogle tilfælde kan blive udskrevet flere end der indlægges og
omvendt i andre tilfælde. En konsekvens af dette er, at dynamikken i sys-
temet ændrer sig, og forudsigelserne derfor skal ses lyset af dette.
• Antagelserne om, at HCWs er enten kontaminerede eller ikke–kontaminerede,
samt at patienterne enten er koloniserede eller ikke–koloniserede, kanman
ligeledes stille sig skeptisk overfor, idet der jo i høj grad kan være forskel-
lig grad af kolonisering. Derfor findes ligeledes modeller, der inddrager
såkaldte „superspreaders“ [Bootsma et al., 2006]. Dvs. patienter, der er op
imod 10 gange så infektiøse og derfor lettere videregiver smitte til andre
[Cooper et al., 1999, s. 141]. Dette punkt har derfor igen reference til an-
tagelsen om homogenitet i individgrupperne. I mere komplekse modeller
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forekommer der yderligere inddelinger i modellen, således at der tages hen-
syn til denne gruppe [Cooper et al., 1999].
• Vi har foretaget en vurdering af om HCW/patient forholdet på 1:1, var
foreneligt med forholdene på danske hospitaler. Grundlaget for denne vur-
dering var at tage det gennemsnitlige HCW/patient forhold på intensi-
vafdelinger i Danmark (beregnet ud fra 30 tilfældige intensivafdelinger)
[FSAIO, 2008]. Hvilket giver os forholdet 1,3 HCWs/patient på en intensi-
vafdeling. Hvilket er betydeligt afvigende fra 1:1 som bruges i de fleste af
undersøgelserne i McBryde et al. [2007]. Dette kan være med til at så y-
derligere tvivl om modellen uden videre kan overføres til andre afdelinger.
Desuden skriver Cooper et al. [1999], at de finder det realistisk at antage, at
der på en afdeling er 20 patienter og 2 HCWs. Hvilket giver et 1:10 forhold,
som i meget lav grad er sammenligneligt med det forskningsprogram [M-
cBryde et al., 2007] har lavet. Det er jo ret store variationer. Hvilket un-
derstreger, at det at lave en model inden for dette område som har bred
implementerbarhed er overvejende vanskeligt, grundet meget forskellige
forhold på forskellige afdelinger.
Alt i alt er den overordnede tendens i en stor del af antagelserne, der ligger
til grund for modellen er forudsætningen om homogenitet i individgrupperne.
Derfor vurderer vi, at homogenitet i individgrupperne er den antagelse, der på-
drager modellen størst usikkerhed. Dette underbygges lige ligeledes af Cooper
et al. [2004], der udtaler sig generelt om modeller indenfor sygdomsspredning på
hospitaler.
Vi har endvidere stødt på nogle forbehold vedrørende de rent tekniske detal-
jer i vores metode, som vi ønsker at nævne.
I afsnit 3.7 viste vi ligning 3.8 på side 18 som McBryde et al. [2007] har op-
givet som deres ligning for beregning af attack rate (AR). Imidlertid kunne vi
ikke få denne ligning til at stemme med den generelle definition af attack rate.
McBryde et al. [2007] giver som sproglig definition for AR, at denne betegner
raten af MRSA overførsler pr. ikke-koloniserede patientdag over studieperioden.
Som forklaret i afsnit 3.7 fandt vi denne sproglige definition mere forenelig med
den gængse definition af AR, hvorfor vi ud fra denne opstillede ligning 3.9 på
side 18. Under analysen viste AR1 sig at give værdier, der var næsten 900 gange
så store som resultaterne vist i McBryde et al. [2007]. Vi valgte derfor at benytte
AR2 til beregning af AR for de stokastiske kørsler. Da AR benyttes som målet
for betydningen af ændringer i parametrene i modellen, er det en vigtigt at point-
ere, at vi muligvis ikke til fulde har gennemskuet deres fremgangsmåde, da den
ikke klart fremgår. Vi er dog ikke i tvivl om, at de undersøgelser, vi har udført
stadig giver mening at foretage, idet vi i de fleste tilfælde har kunnet se stor ov-
erenstemmelse mellem vores og resultaterne i McBryde et al. [2007].
For de stokastiske resultater for ændring i parametrene h, µ￿, µ og σ væl-
ger McBryde et al. [2007] at vise en kurve over middelværdierne med 2,5-97,5
percentiler som error bars, mens de for variationen af antallet af patienter på
afdelingen vælger at vise medianer med kvartiler i et ’boxplot’. Det fremgår ikke
tydeligt, hvad der ligger bag valget af forskellige fremstillingsformer. Fordelen
ved boxplottet er, at man mindsker effekten fra afsidesliggende resultater, idet
man kun medtager de midterste 50% af datasættet. Dette indgik sandsynligvis i
valget af deres fremstillingsform.
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McBryde et al. [2007] beregner Rw til 0,50 med et 95% konfidensinterval på
0,39-0,62. Vi beregner tilsvarende Rw til 0,4815 ≈ 0,5 med et konfidensinterval
på 0,39-0,59. Da det normale mål er, at hvis R er under 1, vil der ikke udbryde en
epidemi skriver McBryde et al. [2007], at de i stedet benytter AR som mål. Imi-
dlertid udregner de alligevel til sammenligning i resultaterne ved hvilke værdier
for hhv. h og µ￿, at Rw bliver 1. Vi finder dette besynderligt, da de jo har konklud-
eret, at Rw ikke er et fyldestgørende mål i denne sammenhæng.
5.4 Generelle indsigter
I projektet har vi analyseret modellen i en deterministisk og en stokastisk udgave.
Når man vil lave en matematisk model over et givent fænomen, er der mange kri-
terier som opridset, der gør sig gældende for at vælge hvilken type model, man
skal bruge. Som nævnt tidligere i rapporten kan man skelne imellem determin-
istiske og stokastiske modeller.
Cooper et al. [1999] konkluderer, at populationer på hospitaler adskiller sig
fra øvrige typer af populationer, der har været basis for matematisk modellering
af infektionssygdomme. Populationerne er anderledes, fordi de er udsat for en
hyppig udskiftning gennem indlæggelse og udskrivning. Endelig er det små pop-
ulationer, og tilfældigheder vil derfor have større effekt end i store population-
er. Austin and Bonten [1998] nævner i tråd hermed, at stokastiske effekter vil
være dominerende i spredning af nosokomiale infektioner, når antal af patienter
og HCWs er lave. I en stokastisk modellering er der den fordel at population-
sstørrelsen opfattes diskret i hele antal patienter, så man ikke får et output på
2,7 koloniserede, hvilket ud af en population på 15 måske ikke giver så meget
mening [Cooper et al., 1999].
Helt overordnet viser vores analyse, at der er en forskel på at anvende den
stokastiske og den deterministiske udgave af modellen, når man vil undersøge
den overordnede udvikling i MRSA–bærere på afdelingen. Se afsnit 4.2.1 på
side 27. Det overordnede resultat af denne analyse viser, at den determinis-
tiske udgave af modellen hurtigt vil gå over til en ligevægtstilstand. Resultatet af
den stokastiske undersøgelse giver den samme middelværdi i antal koloniserede
patienter, som den deterministiske graf forudsiger. Forskellen er imidlertid, at
den stokastiske udgave kan give informationer om variationen af udfald. Vha.
forskellige kørsler af modellen kan man få indsigt i denne variation. Ligesom
tidligere nævnt kan variationen være større, når der er tale om små population-
er. Cooper et al. [1999] konkluderer, at „the principal conclusion to be drawn is
that stochastic models are essential for the interpretation and analyses of noso-
comial infections“, hvilket vi på baggrund af vores resultat også kan konkludere.
I vores analyse er der en række parametervariationer, hvor det ikke gør
en forskel på resultatet, hvorvidt man bruger den deterministiske eller den s-
tokastiske udgave af modellen. Det er i vores variation af håndhygiejne compli-
ance i afsnit 4.2.4 på side 31, variation af prævalens i afsnit 4.2.6 på side 36,
variation af HCW/patient forhold i afsnit 4.2.7 på side 38 og variation af afdel-
ingsstørrelse i afsnit 4.2.8 på side 40. I disse tilfælde kan vi konkludere, at den
stokastiske og den deterministiske udgave giver samme resultat.
I vores parametervariation af opholdstider for både koloniserede patienter og
alle patienter er der en forskel på, om det er den stokastiske eller den determinis-
tiske udgave af modellen, vi bruger. Det er i afsnit 4.2.5 på side 33. Umiddelbart
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kan vi ikke konkludere hvilken udgave af modellen, der giver det mest realistiske
billede af konsekvenserne ved at anvende en stokastisk frem for en determinis-
tisk model, da vi ikke i projektet sammenholder vores analyse med data.
I forhold til vores parametervariationer kan vi således ikke konkludere en
forskel i at modellere stokastisk eller deterministisk. Der kan være en sammen-
hæng med, at den stokastiske udgave af modellen i McBryde et al. [2007] gør
brug af default værdier for mange parametre, hvorfor der derfor ikke opstår et
udsving.
5.5 Sammenligningsværktøjer
De universelle sammenligningsværktøjer, somman har til rådighed til at måle ef-
fekten af interventioner eller en epidemis omfang, kan i nogle tilfælde benævnes
som tvivlsomme størrelser. Her er det begrænsningerne ved reproduktionstallet
Rw og attack rate AR, vi ønsker at præsentere.
Der en den generelle begrænsning ved reproduktionstallet, at det i virkelighe-
den ikke siger særlig meget om en sygdoms dynamik. Man kan komme ud for, at
sygdomme med samme værdi af reproduktionstallet opfører sig vidt forskelligt
under påvirkning med samme interventioner grundet forskel i modelopbygning.
Derfor er der stærke argumenter for at denne parameter kun giver mening at
bruge når man sammenligner sygdomme modelleret med samme modeltype [Co-
en, 2007]. Endvidere kan man argumentere for, at modeller, der er simple nok
til, at man i det hele taget kan udregne reproduktionstallet for dem, muligvis er
for simple for at være realistiske. Dette giver anledning til en modstrid [Coen,
2007].
Det har endvidere voldt os en del besvær at forsøge at opnå indsigt i hvad
attack raten egentlig er et mål for. Samt om det er rimelig at måle effekten af
interventioner i dette mål. Vi har dog ikke det fulde overblik til at kunne fores-
lå bedre alternativer, blot gøre opmærksom på at vi har været bevidste om det
gennem hele processen.
I Cooper et al. [2004] siges der, at der tilsyneladende ingen studier findes, der
direkte kan estimere det overordnede reproduktions tal R0 for MRSA. Grunden
til dette har vi en formodning om skyldes, at det udregnes for en patient over alle
patientens indlæggelsesperioder, og i de undersøgelser, der er foretaget, hvor der
indgik dataindsamling, skelner man ikke i hvilke patienter, og om de har været
indlagt tidligere, men angiver dem kun i kvantiteter. Derfor er det betydeligt
sværere, hvis man skulle indsamle data, hvor man over en længere periode ikke
fulgte en afdeling men både en afdeling og patienterne, der har været indlagt
over alle disses indlæggelsesperioder.
Estimater for reproduktionstallet under en enkelt indlæggelse RA er det de-
rimod muligt at bestemme, nemlig ved at man tester patienter ved indlæggelse
om de er positive for MRSA, på denne måde kan man skelne de nyerhvervede
hospitalstilfælde med dem som var positive allerede ved indlæggelse. Vi har en
formodning om at parameteren „ward reproduction ratio“ Rw, fra McBryde et al.
[2007] kan sammenlignes med reproduktionstallet under en enkelt indlæggelse
RA . Der er dog stadig forskellige måder, hvorpå disse parametre er defineret i
litteraturen, hvilket gør det vanskeligere at gennemskue.
Overordnet set så handler det om at holde det overordnede reproduktionstal
R0 under én, uanset om man har gode estimater af dette eller ej. Så det kan være
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et problem kun at benytte RA som mål for effekten af interventioner, da denne
parameter godt kan ligge under en, selv om R0 ligger over en. Dette kommer af,
at patienter, der forbliver bærere over en lang perioder og mange indlæggelser,
og derved kan nå at smitte flere.
Afslutningsvis vil vi forholde os til vores valg i processen. Vi vil fremsætte
spørgsmålet „Hvorfor valgte vi McBryde et al. [2007]s artikel at bygge vores pro-
jekt på, og set i bakspejlet var det en klog beslutning?“ Vores primære argument
for denne artikel var, at de havde store problemer med MRSA i Australien, og at
modellen fandtes i både en stokastisk og deterministisk udgave. Et andet argu-
ment for dette valg er, at den havde forholdsvis få parametre. Og der i princippet
gælder at enhver model, bare den har nok parametre i spil, kan tilpasses ethvert
datasæt, så skulle man mene, at en simpel model nok i højere grad var i stand til
at indfange dynamikken i systemet. Vi vil stadig stille det forbehold vedrørende
undersøgelser, at det muligvis kan være diskutabelt, at vi stiller os kritisk over-
for nogle af deres konklusioner, når vi selv ikke har udført MCMC som metode
for eksempel. Det er i grunden svært at vurdere om en model er en god model,
men gennemskuelighed er et vigtigt kriterium, man kunne vægte sin vurdering
i. Vi mener ikke, at modellen i McBryde et al. [2007] er gennemskuelig.
En afrundende bemærkning på denne diskussion er, at en af hovedopgav-
erne for udvikling af matematiske modeller inden for det område er at få et k-
lart overblik over hvilke data, og hvordan man bedst muligt får pålidelige da-
ta, man kan bruge som input i det videre arbejde med udviklingen af bedre s-
trategier til forbyggelse af epidemier. Det er vores vurdering, at sammenspillet
mellem de forkningsprogrammer, der udelukkende beskæftiger sig med den bi-
ologiske tilgang og indsamling af data, skal i bedre kommunikation med den
rent matematiske tilgang, idet meget få (måske ingen) forskningsprogrammer til
fulde inddrager begge disse områder. Det er vigtigt at anerkende den vigtige rolle,
matematikken har spillet, til at opnå indsigt i, hvad der faciliterer spredning, og
hvordan man bedst kontrollerer og forudsiger det mest gunstige sammenspil af
interventioner [Austin and Anderson, 1999].
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Konklusion
Vi kan konkludere, at modellen i McBryde et al. [2007] kan give anbefalinger
til flere forholdsregler imod MRSA. Modellen har både en stokastisk og deter-
ministisk udgave, og vores vurdering er, at disse udgaver i mange tilfælde kom-
mer frem til samme resultater. Det skyldes bl.a., at mange parametre ikke er
stokastiske, hvorfor der er mange deterministiske elementer i den stokastiske
udgave af modellen. Dog kan den stokastiske udgave bidrage med en angivelse
af varians i forhold til dynamikken af MRSA–spredningen.
Ud fra vores analyse kan vi se, at håndhygiejne compliance spiller en stor
rolle i spredningen af MRSA. Håndhygiejneaktiviteter antages at være effek-
tive til at fjerne kontaminering. Vi mener, at det er forsimpling, da der kan
være forskelle på hvilke midler man anvender, når man desinficerer hænder, og
forskellige måder at foretage håndhygiejneaktiviteter på. Vi kan samtidig se, at
modellen er konstrueret således, at håndbårne bakterier er den eneste smittevej
på afdelingen, hvorfor resultatet er givet på forhånd. Litteraturen viser, at det er
en meget vigtig overførselsrute, men vi kan ikke udelukke, at andre smitteveje
kan påvirke spredningen af hospitalserhvervet MRSA.
Prævalensen dvs. forekomsten af allerede koloniserede patienter ved indlæggelse
på afdelingen spiller en væsentlig rolle. Ved en forekomst på 0, vil MRSA–spredningen
på sigt standses helt. Som forholdsregel kan man anbefale, at man i så høj grad
som muligt screener ved indlæggelse og anbringer særligt disponerede patienter
i isolation, indtil man er sikker på, at de ikke bærer bakterien.
I artiklen af McBryde et al. [2007] konkluderes det, at dekolonisering ikke er
en væsentlig faktor. Vores resultat viser, at såfremt den inkluderes i modellen, vil
attack rate blive lavere, hvis patienterne har en længere opholdstid på afdelin-
gen. Som forholdsregel mod MRSA kan vi ikke aktivt anvende denne konklusion,
da man ikke kan anbefale hospitalerne at holde på deres patienter i meget lang
tid – isoleret set på MRSA er det ud fra modellen fornuftigt, men i samspil med
den virkelige verden vil det være en løsning medmeget begrænset bæredygtighed
for sundhedssektoren.
Vi har varieret afdelingsstørrelse ved at skrue op for det samlede patientan-
tal. Det er interessant at kunne indikere, om en anbefaling til en forholdsregel
skal være, at afdelinger maksimalt må have en vis størrelse. Vores konklusion
er, at der tilsyneladende er en kritisk afdelingsstørrelse på cirka 30 patienter.
Vi vurderer, at modellen laver en oversimplificering af homogeniteten i grup-
pen af patienter og gruppen af HCWs på afdelingen. Modtagelighed over for
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kolonisering og infektion er påvirket af en lang række faktorer, ligesom disponer-
ingen for at overføre kolonisering til andre. Hvis man skal være i stand til at
udstikke retningslinjer for forholdsregler imod MRSA–spredning, må man være
opmærksom på, at resultaterne skal kunne anvendes på en heterogen gruppe af
modtagelige individer.
Målet for smitte, der bruges i modellen, er attack rate. I litteraturen finder
man ofte lidt varierede måder at måle smittespredning på, og det er vores vur-
dering, at det er en svaghed, at man ikke umiddelbart kan overføre målet attack
rate til sammenligning med andre artikler om samme problemstilling.
Modellen forholder sig ikke til omkostningssiden af MRSA–spredning. Det er
meget relevant at vide, hvilke forholdsregler man skal tage, men det er vores
vurdering, at omkostningerne ved at følge eller ikke følge givne forholdsregler
må tages med i betragtning. Et mikroperspektiv i en analyse kan give gode input
til løsninger for den enkelte afdeling især på kort sigt, men problemstillingen må
og skal ses i sammenhæng med det stigende samfundsproblem, der knytter sig
an til MRSA og lignende bakterier.
Det er en høj grad af kompleksitet i problemstillingen vedrørende MRSA og
andre hospitalserhvervede antibiotikaresistente bakterier. Modellen berør ikke,
hvordan behandling med antibiotika påvirker spredningen af MRSA. Jf. vores
teorikapitel vil vi understrege, at udviklingen af resistens over for antibiotika
er knyttet sammen med hospitalernes forbrug af antibiotika og deres politik for,
hvornår de behandler med hvilke typer medicin.
58
Kapitel 7
Perspektivering
På baggrund af vores projekt vil vi gerne komme med idéer til konkrete ud-
videlser i form af undersøgelser som det kunne være interessant at videreudvikle.
Især undersøgelsen vedrørende afdelingsstørrelsen, kunne vi finde det ønskeligt
at foretage udvidelser af. Således at vi i højere grad kunne afdække hvorfor denne
udvikling forekommer. Helt konkret skulle en sådan udvidelse gå ud på at man
under antagelsen om at der findes en ’kritisk’ afdelingsstørrelse, ville forsøge at
afdække hvilke parametre der inflorerede mest i forhold til at minimere den ud-
vikling. En anden mulig udvidelse til modellen kunne være i form af indførelse af
yderligere stokastiske effekter, i den stokastiske version af modellen. Med dette
henviser vi til at selvom det en stokastisk model, så anvender vi stadig en masse
default værdier i den, som indgår som konstanter. Man kunne så at sige gøre
den mere stokastisk ved eksempelvis at indføre et element af usikkerhed ved at
man udvidede modellen således at der indgik at en bestemt patient med en vis
sandsynlighed, trukket fra en fordeling af sandsynligheder, blev udskrevet. Dette
vurderer vi som en realistisk udvidelse, som ville tilføre modellen yderligere
virkelighedsnærhed, idet effekten af antagelsen om homogenitet i individgrup-
perne derved mindskes. Effekten ville mindskes, idet der ville være en forskel på
patienterne, når de ikke blot med samme sandsynlighed blev udskrevet. I forhold
til effekten af cohortering som intervention, ville det ligeledes være ønskeligt at
uddybe nogle af vores undersøgelser, idet vi da kunne blive i stand til at sige no-
get mere konkret på baggrund af dem. En meget fordelagtig udvidelse af vores
projekt ville helt klart være at undersøge hvor godt modellens resultater passede
på et datasæt. Dette har vi dog ikke haft til rådighed, og har derfor i overvejende
grad ikke været i stand til at udføre en egentlig validering af modellen.
Vi har yderligere fået indsigt i at den matematiske tilgang til MRSA er meget
steril i den forstand at man ikke oplever eller ser virkeligheden, men ser den gen-
nem simplificerende og til tider forvrængendematematiske briller. Dette forekom-
mer grundet begrænsninger i hvad man kan inkludere i en model, idet nød-
vendigheden af at stille skarpt er altdominerende. Men dette har på den måde
resulteret i at vi ikke har fået føling med hvad der er realistisk at ændre ved den
allerede optimerede (af sure erfaringer) arbejdsgang på sygehuse. Så til trods for
at der mangler teoretisk grundlag for sammenspil af interventioner mod MRSA,
og de fleste af vores resultater, i form af forslag til interventioner, er intuitivt
klare, og giver mening. Så er der stadig langt fra det forskningsprojekt som vi og
McBryde et al. [2007] udfører, til noget der kan revolutionere arbejdet på syge-
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husene i forhold til minimalisering af spredningen af MRSA. Stokastiske effekter
har simpelthen for stor en indflydelse på udfald. Når folk ligger i årevis på ek-
sempelvis sårafdelinger på sygehuse, kontaminineret med MRSA der ikke kan
bekæmpes med medicin, så hjælper det ikke særlig meget at sige til den patient
at man gennem studier af en matematisk model men en vis sandsynlighed kan
konkludere at sygeplejerskerne skal vaske 1,3 gange så grundigt hænder som de
nu gør, for at den pågældende patient statistisk set er udenfor risikozonen for
MRSA. Hvor meget kan virkeligheden kvantificeres er det store spørgsmål.
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Bilag A
Implementering af modellen
i MATLAB
I dette afsnit vil vi beskrive hvordan vi specifikt har fået McBryde et al. [2007]s
model ind i MATLAB (version 7.3.0 (R2006b)) for at kunne efterprøve deres resul-
tater. Hvis mere grundlæggende viden om matlab ønskes, henviser vi til Ottesen
and Frommelt [2000]; Higham [2005] eller på deres hjemmeside http://www.
mathworks.com/. Vi vil gøre det på en måde så det er muligt for læseren direk-
te at bruge vores skripts til at køre simulationerne og bygge videre på dem, uden
noget forhåndskendskab til matlab. Vi har selv erfaret at en af de grundlæggende
udfordringer i projektet netop har været denne omsætning fra en model i en ar-
tikel til en model formuleret i matlab programmeringssprog, og ønsker derfor at
kunne præsentere vores nyerhvervede indsigt på området til gavn for andre.
Det er som resultat af vores arbejde med matlab, at vi har skabt figurerne
som blev brugt gennem Resultat afsnittet (side 27). Vi vil først skabe en oversigt
over fremgangsmåden generelt af hvordan vi implementerede simulationerne i
matlab, og dernæst vil følge udskrift af de konkrete matlab-skripts.
A.1 Oversigt over fremgangsmåden
Alle modeller, systemer af modeller, funktioner eller systemer af funktioner i
MATLAB, gemmes som .m-filer. Deres tilhørende workspaces (som indeholder
det nummeriske datasæt af alle værdier for alle variablene i m-filerne) gemmes
som .mat-filer. I alt otte m-filer skaber grundlag for alle vores nummeriske bereg-
ninger, samt deres figurdannelse. Fem af dem har at gøre med at få dannet varia-
tion af de respektive variable, mens de tre sidste har at gøre med simuleringen af
sygdomsudviklinger for den deterministiske (den deterministiske kræver to m-
filer) og den stokastiske model på baggrund af standardværdierne som angivet
i McBryde et al. [2007] (samt φ1 og φ2 værdierne som angivet af Drovandi and
Pettitt [2007]).
A.1.1 Generel modelopbygning i MATLAB
Som det ses af figuren, (figur A.1) starter vi vores matlab skript med at sige
close all og clear. Dette ryder matlab for alle tidligere vinduer og workspace
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Figur A.1: Illustration af den generelle ramme for opbygningen af en varierende
parameter i MATLAB
parametre. Dernæst deklarerer vi vores egne parameter værdier (baseret på M-
cBryde et al. [2007]). Midten af programmet, det som er fremhævet i figuren,
betegner den løkke hvori vi danner vores vektor for parameter varians, og de
tilknyttede vektorer for varians af attack rate. for j=1:slut angiver at mat-
lab skal begynde på en løkke som starter med værdien j=1. Når den så aflæser
end i skriptet, går den tilbage og sætter j=2. Sådan fortsætter den, i heltal, indtil
den når værdien j=n. Da er løkken færdig og alle de parametre i løkken som var
specificeret som noget(j) vil nu være n-dimensionale vektorer som vi kan bruge
til at plotte. figure bruger vi til at lave en nyt figurvindue som kan indeholde
de grafer der følger, hold all gør at de grafer der følger (indtil man angiver en
ny figur) bliver plottet i samme graf med forskellige farver.
Håndhygiejnecompliancen (h) Standardværdien er h= 0,59 svarende til at
HCW opfylder håndhygiejne compliance 59% af de muligheder der er for hånd-
hygiejne compliance. Vi vil lade den svinge mellem 0 og 1 i trin af 1/40. I matlab
simulerer vi det som h(j)=j/H for j gående fra 1 til 40 og H=41, derved sikrer
vi at j aldrig bliver lig 1 og at der dermed ikke divideres med 0 i beregningen af
kappa.
Dette udtrykker grafen for figur 4.9b og er implementeret filen A1-2hvariation.m
i næste sektion.
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Middelindlæggelsestiden for koloniserede patienter (µ￿) Standardværdi-
en er µ￿ = 1/10,6 svarende til at der bliver udskrevet en koloniseret patient per
10. dag. I matlab lader vi den variere fra 1 til 0, via udtrykket um(j)=1/j for j
gående fra 1 til 40. Der simuleres over 40 dage, hvor j40 svarer til de 40 dage med
µ￿ gående fra 1 til 40.
Middelindlæggelsestiden for alle patienter (µ og µ￿) Standardværdien for
µ er µ = 1/4 svarende til at raske patienter bliver udskrvet per 4. dag. Trods de
i artiklen simulerer over 20 dage, simulerer vi over 40. I matlab sætter vi både
u(j) og um(j) lig 1/j over samme interval af j.
Dette udtrykker grafen for figur 4.12 og er implementeret i filen A1-3opholdvariation.m
i næste sektion.
Indlæggelsesprævalens, (σ) Standardværdien er σ = 0,03 svarende til at
3% af alle patienter der bliver indlagt, er koloniseret med MRSA. Den varieres
mellem 0 og 1, ved sigma(j)=j/H for j gående fra 1 til 20 og H=20.
HCW/patient ratio (ρ) Standardværdien er ρ = 1 svarende til at der er en
HCW per patient, men ikke nødvendigvis i en 1-1 adfærd. Den varieres mellem
0 og 1 ved at vi i matlab har udtrykket rho(j)=j/H for j={1,2, . . . ,20} og H=20.
Patientstørrelsen af afdelingen, np Standardværdien er np = 15. Vi havde
to måder at anskue dette scenarie på: 1) antallet af HCW følger antallet af pa-
tienter på afdelingen (ρ = 1), eller 2) antallet af HCW er konstant (Nh = 15) mens
Np og ρ varierer. I matlab skriver opstiller vi da to systemer hvor vi har hhv,
n_p(j)=n_h(j)=j eller n_p(j)=j, n_h(j)=15 for j=[1,40]N.
Dette udtrykker grafen for figur 4.12 og er implementeret i filen A1-6npvariation.m
i næste sektion.
Deterministisk sygdomsudvikling I simuleringen af den deterministiske mod-
el bruges funktionen ODE45 i MATLAB til at beskrive epidemiforløbet. ODE45
er en Runge-Kutta (4,5) ordens metode til beregning af numerisk integration
af ligningssystemet [Dormand and Prince, 1980; Shampine and Reichelt, 1997;
Shampine et al., 1999].
For at beregne et differentialligningssystem i MATLAB må man oprette to
m-filer. Den første bruges til at gemme selve differentialligningerne (og skal om
muligt navngives efter dens funktionsnavn, function zdot=difsys(t,z)
får derved filnavnet difsys.m). Den anden fil kan da, via dens kommando,
kalde difsys.m-filen og bestemme initialbetingelserne og længden af simu-
leringen. I dette eksempel bliver den kaldt som vist i nedenstående figur:
I matlab bliver alt udregnet numerisk og diskret, så selvom vores differen-
tialligninger egentlig teoretisk set er kontinuere, så bliver de i matlab lavet om
til række vektorer der indeholder omkring 25000 elementer - et tal der afhænger
af hvor stort tidsintervallet man vil simulere over.
Den deterministiske model er implementeret i filerne deterministisk.m
og difsys.m i næste sektion.
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Figur A.2: Kommandoen til at plotte differentialligninssystemet
Figur A.3: Filen der indeholder specificeringen af differentialligningssystemet
Stokastisk sygdomsudvikling
Pr(Yp(t+δ)= i+1|Yp(t)= i)= cphp(np− i)Y¯hδ+µσ(np− i)δ+ o(δ)
Pr(Yp(t+δ)= i−1|Yp(t)= i)= (d+µ￿(1−σ))iδ+ o(δ)
Pr(Yp(t+δ)= i|Yp(t)= i)= 1− cphp(np− i)Y¯hδ−µσ(np− i)δ− (d+µ￿(1−σ))iδ+ o(δ)
De tre scenarier udspænder hele udfaldsrummet. Summen af de tre sandsyn-
ligheder er derfor 1. Vi implementerer dette i MATLAB ved at benytte funk-
tionen rand, der genererer et tilfældigt tal (p) mellem 0 og 1. Med funktio-
nen if (elseif else) end og intervaller af størrelser svarende til de tre
sandsynligheder, lader vi størrelsen af p afgøre udfaldet. I(k) angiver antallet
af smittede til tidsskridtet k, mens I(k+1) angiver antallet af smittede til det
næste tidsskridt. Er pmindre end sandsynligheden givet ved phi1*(Np-I(k))*Y*delta+u*sigma*(Np-I(k))*delta
bliver antallet af smittede på afdelingen til tidspunktet t+δ (I(k + delta))
en mere, svarende til udtrykket I(k+1)=I(k)+1. Hvis p derimod er større
end dette, men mindre end summen af sandsynligheden for en mindre og en
mere smittet (phi1*(Np-I(k))*Y*delta+u*sigma*(Np-I(k))*delta +
(d+um*(1-sigma))*I(k)*delta), så får vi situationen, hvor der bliver 1
mindre smittet, I(k+1)=I(k)-1. Hvis p afslutningsvist er større end summen
af begge sandsynligheder, har vi situationen, hvor der ikke er sket nogen ud-
vikling i antallet af smittede (skrevet I(k+1)=I(k)).
I MATLAB vil udtrykket for I resultere i en 1x1001 matrix, og for at plotte
dens værdier indføres t=(0:delta:T) (som også er en 1x1001 matrix) og kom-
mandoen plot(t,I) gives umiddelbart efter løkken. Når Run bliver kørt vil
man da få en graf tilsvarende den vist til højre.
McBryde et al. [2007] laver 1000 simulationer, hvilket vi har eftergjort ved at
lave en ekstra løkke med notationen for i=1:1000 [...] end. MATLAB
beregner dobbeltløkke systemet i rækkefølge ved at beregne den inderste løkke
før den anden.
Den stokastiske model er implementeret i filen A1-8stokastisk.m i næste
68
IMFUFA BILAG A. IMPLEMENTERING AF MODELLEN I MATLAB
sektion.
A.2 MATLAB-Skripts
På næste side er udskriften af vores ti matlab skripts. For at få funktionelle
matlab kørsler fra de følgende skripts, kræver det at man indsætter parameter-
værdierne i de øverste linier af den pågældende m-fil, samt anbefales det at de
første to linier indeholder clear ... close all for at sikre den uforstyrrede
kørsel.
Desuden kræves det, for at få en gammafordelt φ, at indholdet af ’StatBox’
(særligt er det m-filen gammar1.m som er nødvendig)
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 1 %% Preamble
 2 clear
 3 close all
 4 
 5 %% Parametre
 6 np       % Antallet af patienter på afdelingen
 7 nh       % Antallet af HCW på afdelingen
 8 phi1=  % Værdi for phi jævnfør Drovandi2007
 9 phi2      % Værdi for phi2=c*pph jævnfør Drovandi2007
10 rho       % Ratioen nh/np
11 u       % Udskrivningsraten for ukoloniserede patienter
12 um   % Udskrivningsraten af koloniserede patienter
13 pph    % Sandsynligheden for transmission fra patient til HCW
14 php=phi1/c  % Sandsynligheden for smitte fra hcw til patient
15 d         % Dekoloniseringsraten
16 sigma  % Prævalens af MRSA
17 h      % Håndhygiejne compliance, n håndvask/n mulige håndvaske
18 alfa     % Formparameter for gammafordelingen til estimering af phi1
19 beta=phi1/alfa  % Skalaparameter for g-fordelingen til estimering af phi1
20 c=phi2/pph  % Kontaktraten er fundet ved c=phi2/pph, værdier fra Drovandi
21 kappa=-c*h*np/(h-1)  % Håndvaske raten
22 T      % Burn-in + undersøgelsesperioden
23 delta     % Tidsskridt størrelse
24 t=0:delta:T  % Vektor for undersøgelsesperioden
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  1 %% ------------------------------------VARIATION AF HÅNDHYGIEJNE------- %%
  2 
  3 %% Stokastisk ligningssystem
  4 H                % Fordi vi ønsker h-variablen er en 1x40 vektor
  5 I=zeros(H-1,T+1)    % Præallokere I(j,k) som en 40x1940 matrix
  6 for j=1:(H-1)       % Bestemmer antallet af kørsler i den ydre løkke
  7     h(j)=j/H        % Bestemmer størrelsen af h for hver j-kørsel
  8     for i=1:1000    % Antal kørsler i den midterste løkke
  9         I(j,1)    % Den stokastiske sygdomsudvikling skal starte med I=0
 10         for k=1:delta:T  % Sygdomssimulering for T dage, inderste løkke
 11             Y(k)=(nh*pph*I(j,k))/(((h(j)*np)/(1-h(j)))+pph*I(j,k))  % "the quasi-
equilibrium value" for antallet af kontaminerede HCW  
 12             p=rand  % Et tilfældigt tal i intervallet [0,1]
 13             phig=beta*gammar1(alfa)  % phig trækkes fra en gammafordeling
 14             pr1(j,k)=phig*(np-I(j,k))*Y(k)*delta+u*sigma*(np-I(j,k))*delta  % 
Sandsynligheden for at der bliver smittet en mere
 15             pr2(j,k)=(d+um*(1-sigma))*I(j,k)*delta  % Sandsynligheden for at der 
bliver smittet en mindre
 16             if p < pr1(j,k)  % Hvis p<pr1, da udføres kommandoen
 17                 I(j,k+1)=I(j,k)   % Kommando der udføres hvis p<pr1
 18             elseif p < pr1(j,k)+pr2(j,k)
 19                 I(j,k+1)=I(j,k)   % Kommando der udføres hvis p<pr1+pr2
 20             else
 21                 I(j,k+1)=I(j,k)     % Kommando der udføres hvis ingen af de to 
første fandt sted
 22             end     % Slutter if-else sekvensen
 23         end % Slutter den inderste løkke
 24         ar(j,i)=phig*sum(Y(1000:T).*(np-I(j,1000:T)))/sum(np-I(j,1000:T))  % 
McBryde formulering, betegnelsen X(j,1000:T) betyder at vi kalder den j'te række af X 
og alle elementer fra dens kolonne 1000 til 1939 for at fjerne burn-in perioden
 25         ar3(j,i)=phig*sum(Y(1000:T))  % Mcbryde formel
 26     end % Slutter i-løkken
 27     y(j)=mean(ar(j,:))      % Laver et gennemsnit af den j'te række af AR2
 28     y3(j)=mean(ar3(j,:))    % Laver et gennemsnit af den j'te række af AR1
 29     
 30 %% Beregning af confidence intervaller
 31     ci=[0.025 0.975]  % Angiver yderpunkterne vi er interesserede i
 32     cii=floor(ci*(size(ar,2)-1))  % Ganger confidence levels op, så de bliver 
heltallige
 33 
 34     sar=sort(ar(j,:))   % Sortere ar stigende, laveste tal først
 35     CI(j,:)=sar(cii)    % jx2 matrix der indeholder ydergrænser for confidence 
intervallerne for hver j-kørsel
 36 
 37     sar3=sort(ar3(j,:))
 38     CI3(j,:)=sar3(cii)
 39     
 40 %% Deterministisk ligningssystem
 41     kappa=(-c*h(j)*np)/(h(j)-1)     % Håndvaske raten beregnes her da den er 
afhængig af h
 42     Yhe3=(sqrt(np^4*rho^2*phi1^2*phi2^2+2*np^2*rho*(sigma*(u*(np*phi2+kappa)
+kappa*um)-(d+um)*kappa)*phi1*phi2+(sigma*(u*(np*phi2+kappa)-kappa*um)+(d+um)*kappa)^2)
+np^2*rho*phi1*phi2-sigma*(u*(np*phi2+kappa)-kappa*um)-(d+um)*kappa)/(2*phi1*
(np*phi2+kappa))  % Løsning når Yp isoleres i DYp, indsættes i DYh og løses med hensyn 
til Yh
 43     AR3(j)=c*php*Yhe3   % Beregner attack rate på baggrund af formlen fra den 
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deterministiske model
 44 end % Slutter j-løkken
 45 
 46 %% Figur plots
 47 figure      % Begynder en ny figur
 48 hold all    % Angiver at vi ønsker de kommende grafer skal farves automatisk hvis 
ikke andet er angivet
 49 plot(h,AR3,'DisplayName','Deterministisk','Color','black')  % Giver et plot (x,y)=
(h,AR3) med specifikke egenskaber
 50 errorbar(h,y,y-CI(1:j,1)',CI(1:j,2)'-
y,'LineStyle',':','DisplayName','Stokastisk','Color','black') % Giver et plot som før, 
men med angivelse af en fejlmargen.
 51 set(gca, 'FontSize', 14)    % Angiver at vi ønsker den pågældende figur (gca) skal 
benytte skriftstørrelse 14
 52 xlabel(texlabel('Håndhygiejne compliance')) % Specificere et mærke for x-aksen. 
'texlabel()' formatere græske bogstaver
 53 ylabel('Attack rate')
 54 legend('show')  % Angiver at vi ønsker at få vist en signaturforklaring
 55 
 56 figure
 57 subplot(2,1,1)  % Specificere at denne figur skal deles i underfigurere i 
konstruktionen: 2 rækker, 1 kolonne og det efterfølgende gælder for den første
 58 hold all
 59 errorbar(h,y,y-CI(1:j,1)',CI(1:j,2)'-y, 'DisplayName', 'ar2')
 60 subplot(2,1,2)
 61 errorbar(h,y3,y3-CI3(1:j,1)',CI3(1:j,2)'-y3, 'DisplayName', 'ar3')
 62 xlabel(texlabel('Håndhygiejne compliance'))
 63 ylabel('Attack rate')
 64 legend('show')
 65 
 66 %% Smitte- og sandsynlighedsanalyse
 67 figure
 68 subplot(2,2,1)
 69 hold all
 70 plot(t,I(j/j,1000:T), 'DisplayName', 'h=0') % Specificerer et plot for den første 
kørsel, af sygdomsudvikling efter burn-in
 71 plot(t,I(j/4,1000:T), 'DisplayName', 'h=0,24')
 72 plot(t,I(24,1000:T), 'DisplayName', 'h=0,59')
 73 plot(t,I(j/1,1000:T), 'DisplayName', 'h=0,98')
 74 title(texlabel('Sygdoms forløb for udvalgte kørsler'))
 75 xlabel(texlabel('Tidsperiode'))
 76 ylabel(texlabel('Antal koloniserede patienter'))
 77 legend('show')
 78 
 79 subplot(2,2,2)
 80 hold all
 81 title('Udvikling af sandsynligheder')
 82 plot(pr1(j/j,1000:T),pr2(j/j,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for h=0')
 83 plot(pr1(j/4,1000:T),pr2(j/4,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for h=0,24')
 84 plot(pr1(24,1000:T),pr2(24,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for h=0,59')
 85 plot(pr1(j,1000:T),pr2(j,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for h=0,98')
 86 xlabel('pr1')
 87 ylabel('pr2')
 88 
 89 subplot(2,2,3)
 90 hold all
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 91 title('Udvikling af sandsynligheder')
 92 plot(t,pr2(j/j,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for h=0')
 93 plot(t,pr2(j/4,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for h=0,24')
 94 plot(t,pr2(24,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for h=0,59')
 95 plot(t,pr2(j,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for h=0,98')
 96 xlabel('t')
 97 ylabel('pr2')
 98 
 99 subplot(2,2,4)
100 hold all
101 title('Udvikling af sandsynligheder')
102 plot(t,pr1(j/j,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for h=0')
103 plot(t,pr1(j/4,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for h=0,24')
104 plot(t,pr1(24,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for h=0,59')
105 plot(t,pr1(j,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for h=0,98')
106 xlabel('t')
107 ylabel('pr1')
08-06-03 18:50 C:\Documents and Settings\POKHO\Skri...\A1-3opholdvariation.m Page 1
  1 %% ------------------------------------VARIATION AF OPHOLDSTIDER------- %%
  2 % Denne m-fil indeholder tre systemer som hver har 40mio+ kørsler.
  3 
  4 %% Stokastisk ligningssystem, u varieret -------------- (System 1 ud af 3)
  5 H
  6 for j=1:H
  7     LO(j)=j         % LO bruges som tidsintervallet, plottes på x-aksen
  8     u(j)=1/j        % u varieres fra 1 til ~0
  9     um(j)    % um holdes konstant i dette system
 10     I=zeros(1,T+1)
 11     for i=1:1000
 12         I(1)
 13         for k=1:delta:T
 14             Y(k)=(nh*pph*I(k))/(((h*np)/(1-h))+pph*I(k))
 15             p=rand
 16             phig=beta*gammar1(alfa)
 17             pr1=phig*(np-I(k))*Y(k)*delta+u(j)*sigma*(np-I(k))*delta
 18             pr2=(d+um(j)*(1-sigma))*I(k)*delta
 19             if p < pr1
 20                 I(k+1)=I(k)
 21             elseif p < pr1+pr2
 22                 I(k+1)=I(k)
 23             else
 24                 I(k+1)=I(k)
 25             end
 26         end
 27         ar(i)=phig*sum(Y(1000:T).*(np-I(1000:T)))/sum(np-I(1000:T))
 28         ar3(i)=phig*sum(Y(1000:T))
 29     end
 30     yu(j)=mean(ar)
 31     y3u(j)=mean(ar3)
 32     
 33 %% Beregning af confidence intervaller
 34     ci=[0.025 0.975]
 35     cii=floor(ci*(size(ar,2)-1))
 36     saru=sort(ar)
 37     CIu(j,:)=saru(cii)
 38     
 39 %% Ligninger fra deterministisk
 40 c=phi2/pph
 41 php=phi1/c
 42 kappa=(-c*h*np)/(h-1)
 43 Yhe3u=(sqrt(np^4*rho^2*phi1^2*phi2^2+2*np^2*rho*(sigma*(u(j)*(np*phi2+kappa)
+kappa*um(j))-(d+um(j))*kappa)*phi1*phi2+(sigma*(u(j)*(np*phi2+kappa)-kappa*um(j))+
(d+um(j))*kappa)^2)+np^2*rho*phi1*phi2-sigma*(u(j)*(np*phi2+kappa)-kappa*um(j))-(d+um
(j))*kappa)/(2*phi1*(np*phi2+kappa))
 44 AR3u(j)=c*php*Yhe3u
 45 end
 46 
 47 %% Stokastisk ligningssystem, um varieret -------------- (System 2 ud af 3)
 48 H
 49 clear j LO I AR ar1 ar ar3 k Y  % Nulstiller disse udvalgte variable
 50 for j=1:H
 51     LO(j)=j
 52     um(j)=1/j   % um varieres fra 1 til ~0
 53     u(j)    % u holdes konstant
08-06-03 18:50 C:\Documents and Settings\POKHO\Skri...\A1-3opholdvariation.m Page 2
 54     I=zeros(1,T+1)
 55     for i=1:1000
 56         I(1)
 57         for k=1:delta:T
 58             Y(k)=(nh*pph*I(k))/(((h*np)/(1-h))+pph*I(k))
 59             p=rand
 60             phig=beta*gammar1(alfa)
 61             pr1=phig*(np-I(k))*Y(k)*delta+u(j)*sigma*(np-I(k))*delta
 62             pr2=(d+um(j)*(1-sigma))*I(k)*delta
 63             if p < pr1
 64                 I(k+1)=I(k)
 65             elseif p < pr1+pr2
 66                 I(k+1)=I(k)
 67             else
 68                 I(k+1)=I(k)
 69             end
 70         end
 71         ar(i)=phig*sum(Y(1000:T).*(np-I(1000:T)))/sum(np-I(1000:T))
 72         ar3(i)=phig*sum(Y(1000:T))
 73     end
 74     yum(j)=mean(ar)
 75     y3um(j)=mean(ar3)
 76     
 77 %% Beregning af confidence intervaller (ar eller AR?)
 78     sarum=sort(ar)
 79     CIum(j,:)=sarum(cii)
 80     
 81 %% Ligninger fra deterministisk
 82 Yhe3um=(sqrt(np^4*rho^2*phi1^2*phi2^2+2*np^2*rho*(sigma*(u(j)*(np*phi2+kappa)
+kappa*um(j))-(d+um(j))*kappa)*phi1*phi2+(sigma*(u(j)*(np*phi2+kappa)-kappa*um(j))+
(d+um(j))*kappa)^2)+np^2*rho*phi1*phi2-sigma*(u(j)*(np*phi2+kappa)-kappa*um(j))-(d+um
(j))*kappa)/(2*phi1*(np*phi2+kappa))
 83 AR3um(j)=c*php*Yhe3um
 84 end
 85 
 86 %% Stokastisk ligningssystem, um og u varieret --------- (System 3 ud af 3)
 87 H
 88 I=zeros(H,T+1)
 89 clear j LO I AR ar1 ar ar3 k Y
 90 for j=1:H
 91     LO(j)=j
 92     u(j)=1/j
 93     um(j)=1/j
 94     for i=1:1000
 95         I(j,1)
 96         for k=1:delta:T
 97             Y(k)=(nh*pph*I(j,k))/(((h*np)/(1-h))+pph*I(j,k))
 98             p=rand
 99             phig=beta*gammar1(alfa)
100             pr1(j,k)=phig*(np-I(j,k))*Y(k)*delta+u(j)*sigma*(np-I(j,k))*delta
101             pr2(j,k)=(d+um(j)*(1-sigma))*I(j,k)*delta
102             if p < pr1(j,k)
103                 I(j,k+1)=I(j,k)
104             elseif p < pr1(j,k)+pr2(j,k)
105                 I(j,k+1)=I(j,k)
106             else
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107                 I(j,k+1)=I(j,k)
108             end
109         end
110         ar(j,i)=phig*sum(Y(1000:T).*(np-I(j,1000:T)))/sum(np-I(j,1000:T))
111         ar3(j,i)=phig*sum(Y(1000:T))
112     end
113 y(j)=mean(ar(j,:))
114 y3(j)=mean(ar3(j,:))
115 
116 %% Beregning af confidence intervaller
117     sar=sort(ar(j,:))
118     CI(j,:)=sar(cii)
119     
120     sar3=sort(ar3(j,:))
121     CI3(j,:)=sar3(cii)
122     
123 %% Ligninger fra deterministisk
124 Yhe3=(sqrt(np^4*rho^2*phi1^2*phi2^2+2*np^2*rho*(sigma*(u(j)*(np*phi2+kappa)
+kappa*um(j))-(d+um(j))*kappa)*phi1*phi2+(sigma*(u(j)*(np*phi2+kappa)-kappa*um(j))+
(d+um(j))*kappa)^2)+np^2*rho*phi1*phi2-sigma*(u(j)*(np*phi2+kappa)-kappa*um(j))-(d+um
(j))*kappa)/(2*phi1*(np*phi2+kappa))
125 AR3(j)=c*php*Yhe3
126 end
127 
128 %% Figur plots
129 figure
130 hold all
131 set(gca,'FontSize',14)
132 errorbar(LO,y,y-CI(1:j,1)',CI(1:j,2)'-y,'LineStyle',':','DisplayName','u og um 
varieret')
133 errorbar(LO,yu,yu-CIu(1:j,1)',CIu(1:j,2)'-yu,'LineStyle',':','DisplayName','u 
varieret')
134 errorbar(LO,yum,yum-CIum(1:j,1)',CIum(1:j,2)'-yum,'LineStyle',':','DisplayName','um 
varieret')
135 title(texlabel('u&um, u samt um varieret'))
136 xlabel(texlabel('Længde af ophold'))
137 ylabel(texlabel('Attack rate'))
138 
139 figure
140 hold all
141 set(gca,'FontSize',14)
142 plot(LO,AR3, 'DisplayName', 'Deterministisk','Color','black')
143 errorbar(LO,y,y-CI(1:j,1)',CI(1:j,2)'-
y,'LineStyle',':','DisplayName','Stokastisk','Color','black')
144 xlabel(texlabel('Længde af ophold for alle patienter, 1/u og 1/um'))
145 ylabel(texlabel('Attack rate'))
146 
147 
148 %% Smitte- og sandsynlighedsanalyse
149 figure
150 subplot(2,2,1)
151 hold all
152 plot(t,I(j/j,1000:T), 'DisplayName', '1 dage')
153 plot(t,I(j/4,1000:T), 'DisplayName', '10 dage')
154 plot(t,I(20,1000:T), 'DisplayName', '20 dage')
155 plot(t,I(j/1,1000:T), 'DisplayName', '40 dage')
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156 title(texlabel('Sygdoms forløb for udvalgte kørsler'))
157 xlabel(texlabel('Tidsperiode'))
158 ylabel(texlabel('Antal koloniserede patienter'))
159 legend('show')
160 
161 subplot(2,2,2)
162 hold all
163 title('Udvikling af sandsynligheder')
164 plot(pr1(j/j,1000:T),pr2(j/j,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 1')
165 plot(pr1(10,1000:T),pr2(10,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 10')
166 plot(pr1(20,1000:T),pr2(20,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 20')
167 plot(pr1(j,1000:T),pr2(j,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 40')
168 xlabel('pr1')
169 ylabel('pr2')
170 
171 subplot(2,2,3)
172 hold all
173 title('Udvikling af sandsynligheder')
174 plot(t,pr1(1,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 1')
175 plot(t,pr1(10,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 10')
176 plot(t,pr1(20,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 20')
177 plot(t,pr1(40,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 40')
178 xlabel('t')
179 ylabel('pr1')
180 
181 subplot(2,2,4)
182 hold all
183 title('Udvikling af sandsynligheder')
184 plot(t,pr2(1,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 1')
185 plot(t,pr2(10,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 10')
186 plot(t,pr2(20,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 20')
187 plot(t,pr2(40,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 40')
188 xlabel('t')
189 ylabel('pr2')
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  1 %% ---------------------------------------VARIATION AF PRÆVALENS------- %%
  2 
  3 %% Stokastisk ligningssystem
  4 H
  5 I=zeros(H,T+1)
  6 for j=1:H
  7     sigma(j)=j/H    % Specificere variationen af sigma, ]0,1]
  8     for i=1:1000
  9         I(j,1)
 10         for k=1:delta:T
 11             Y(k)=(np*pph*I(j,k))/(((h*np)/(1-h))+pph*I(j,k))
 12             p=rand
 13             phig=beta*gammar1(alfa)
 14             pr1(j,k)=phig*(np-I(j,k))*Y(k)*delta+u*sigma(j)*(np-I(j,k))*delta
 15             pr2(j,k)=(d+um*(1-sigma(j)))*I(j,k)*delta
 16             if p < pr1(j,k)
 17                 I(j,k+1)=I(j,k)
 18             elseif p < pr1(j,k)+pr2(j,k)
 19                 I(j,k+1)=I(j,k)
 20             else
 21                 I(j,k+1)=I(j,k)
 22             end
 23         end
 24         ar(j,i)=phig*sum(Y(1000:T).*(np-I(j,1000:T)))/sum(np-I(j,1000:T))
 25         ar3(j,i)=phig*sum(Y(1000:T))
 26     end
 27     y(j)=mean(ar(j,:))
 28     y3(j)=mean(ar3(j,:))
 29 
 30 %% Beregning af confidence intervaller
 31     ci=[0.025 0.975]
 32     cii=floor(ci*(size(ar,2)-1))
 33 
 34     sar=sort(ar(j,:))
 35     CI(j,:)=sar(cii)
 36 
 37     sar3=sort(ar3(j,:))
 38     CI3(j,:)=sar3(cii)
 39     
 40 %% Deterministisk udregning af attack rate
 41     Yhe3=(sqrt(np^4*rho^2*phi1^2*phi2^2+2*np^2*rho*(sigma(j)*(u*(np*phi2+kappa)
+kappa*um)-(d+um)*kappa)*phi1*phi2+(sigma(j)*(u*(np*phi2+kappa)-kappa*um)+(d+um)*kappa)
^2)+np^2*rho*phi1*phi2-sigma(j)*(u*(np*phi2+kappa)-kappa*um)-(d+um)*kappa)/(2*phi1*
(np*phi2+kappa))
 42     ARdet(j)=c*php*Yhe3
 43 end
 44 
 45 %% Figur plots
 46 figure
 47 subplot(2,1,1)
 48 hold all
 49 errorbar(sigma,y,y-CI(1:j,1)',CI(1:j,2)'-y, 'DisplayName', 'ar2')
 50 subplot(2,1,2)
 51 errorbar(sigma,y3,y3-CI3(1:j,1)',CI3(1:j,2)'-y3, 'DisplayName', 'ar3')
 52 set(gca, 'FontSize', 14)
 53 xlabel('Indlæggelsesprævalens, {\sigma}')
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 54 ylabel('Attack rate')
 55 legend('show')
 56 
 57 figure
 58 hold all
 59 plot(sigma,ARdet, 'DisplayName', 'Deterministisk','Color','black')
 60 errorbar(sigma,y,y-CI(1:j,1)',CI(1:j,2)'-
y,'LineStyle',':','DisplayName','Stokastisk','Color','black')
 61 set(gca, 'FontSize', 14)
 62 xlabel('Indlæggelsesprævalens, {\sigma}')
 63 ylabel('Attack rate')
 64 
 65 
 66 %% Smitte- og sandsynlighedsanalayse
 67 figure
 68 subplot(2,2,1)
 69 hold all
 70 plot(t,I(1,1000:T), 'DisplayName', 'sigma=,05')
 71 plot(t,I(5,1000:T), 'DisplayName', 'sigma=0,25')
 72 plot(t,I(10,1000:T), 'DisplayName', 'sigma=0,5')
 73 plot(t,I(20,1000:T), 'DisplayName', 'sigma=1')
 74 title(texlabel('Sygdoms forløb for udvalgte kørsler'))
 75 xlabel(texlabel('Tidsperiode'))
 76 ylabel(texlabel('Antal koloniserede patienter'))
 77 legend('show')
 78 
 79 subplot(2,2,2)
 80 hold all
 81 title('Udvikling af sandsynligheder')
 82 plot(pr1(j/j,1000:T),pr2(j/j,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 1')
 83 plot(pr1(5,1000:T),pr2(5,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 10')
 84 plot(pr1(10,1000:T),pr2(10,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 20')
 85 plot(pr1(j,1000:T),pr2(j,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 40')
 86 xlabel('pr1')
 87 ylabel('pr2')
 88 
 89 subplot(2,2,3)
 90 hold all
 91 title('Udvikling af sandsynligheder')
 92 plot(t,pr1(1,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 1')
 93 plot(t,pr1(5,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 10')
 94 plot(t,pr1(10,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 20')
 95 plot(t,pr1(j,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 40')
 96 xlabel('t')
 97 ylabel('pr1')
 98 
 99 subplot(2,2,4)
100 hold all
101 title('Udvikling af sandsynligheder')
102 plot(t,pr2(1,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 1')
103 plot(t,pr2(5,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 10')
104 plot(t,pr2(10,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 20')
105 plot(t,pr2(j,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder for 40')
106 xlabel('t')
107 ylabel('pr2')
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  1 %% ------------------VARIATION AF HCW/PATIENT RATIO SAMT COHORTING----- %%
  2 % Med antagelsen om at cohorting af HCW til udvalgte grupper af patienter,
  3 % indebærer at den proportion af HCW kommer til at indgå i modellen på en
  4 % anden måde, har vi valgt istedet at skære denne proportion ud af
  5 % ligningen. Derfor har vi i systemet konstrueret 6 forskellige nh-variable
  6 % svarende til hhv. 0, 20, 40, 60, 80 og 100% cohorting. Dette indebærer
  7 % samme 6-trins konstruktion for I, Y pr1, pr2 samt attack rates.
  8 
  9 %% Stokastisk ligningssystem
 10 H
 11 I=zeros(H,T+1)
 12 I80=zeros(H,T+1)
 13 I60=zeros(H,T+1)
 14 I40=zeros(H,T+1)
 15 I20=zeros(H,T+1)
 16 I00=zeros(H,T+1)
 17 for j=1:H
 18     rho(j)=j/H
 19     nh=np*rho(j)        % Vi lader nh=np*rho(j)
 20     nh80=.8*np*rho(j)   % Simplificering af at 20% HCW er cohortet
 21     nh60=.6*np*rho(j)   % Simplificering af at 40% HCW er cohortet
 22     nh40=.4*np*rho(j)   % Simplificering af at 60% HCW er cohortet
 23     nh20=.2*np*rho(j)   % Simplificering af at 80% HCW er cohortet
 24     nh00=0*np*rho(j)    % Simplificering af at 100% HCW er cohortet
 25     for i=1:1000 
 26         I(j,1)
 27         I80(j,1)
 28         I60(j,1)
 29         I40(j,1)
 30         I20(j,1)
 31         I00(j,1)
 32         for k=1:delta:T
 33             Y(k)=(nh*pph*I(j,k))/(((h*np)/(1-h))+pph*I(j,k))
 34             Y80(k)=(nh80*pph*I80(j,k))/(((h*np)/(1-h))+pph*I80(j,k))
 35             Y60(k)=(nh60*pph*I60(j,k))/(((h*np)/(1-h))+pph*I60(j,k))
 36             Y40(k)=(nh40*pph*I40(j,k))/(((h*np)/(1-h))+pph*I40(j,k))
 37             Y20(k)=(nh20*pph*I20(j,k))/(((h*np)/(1-h))+pph*I20(j,k))
 38             Y00(k)=(nh00*pph*I00(j,k))/(((h*np)/(1-h))+pph*I00(j,k))
 39             phig=beta*gammar1(alfa)
 40             p=rand
 41             pr1(j,k)=phig*(np-I(j,k))*Y(k)*delta+u*sigma*(np-I(j,k))*delta
 42             pr2(j,k)=(d+um*(1-sigma))*I(j,k)*delta
 43             pr180(j,k)=phig*(np-I80(j,k))*Y80(k)*delta+u*sigma*(np-I80(j,k))*delta
 44             pr280(j,k)=(d+um*(1-sigma))*I80(j,k)*delta
 45             pr160(j,k)=phig*(np-I60(j,k))*Y60(k)*delta+u*sigma*(np-I60(j,k))*delta
 46             pr260(j,k)=(d+um*(1-sigma))*I60(j,k)*delta
 47             pr140(j,k)=phig*(np-I40(j,k))*Y40(k)*delta+u*sigma*(np-I40(j,k))*delta
 48             pr240(j,k)=(d+um*(1-sigma))*I40(j,k)*delta
 49             pr120(j,k)=phig*(np-I20(j,k))*Y20(k)*delta+u*sigma*(np-I20(j,k))*delta
 50             pr220(j,k)=(d+um*(1-sigma))*I20(j,k)*delta
 51             pr100(j,k)=phig*(np-I00(j,k))*Y00(k)*delta+u*sigma*(np-I00(j,k))*delta
 52             pr200(j,k)=(d+um*(1-sigma))*I00(j,k)*delta
 53             if p < pr1(j,k)
 54                 I(j,k+1)=I(j,k)
 55             elseif p < pr1(j,k)+pr2(j,k)
 56                 I(j,k+1)=I(j,k)
08-06-03 18:50 C:\Documents and Settings\POKH...\A1-5rhocohortingvariation.m Page 2
 57             else
 58                 I(j,k+1)=I(j,k)
 59             end         % Slutter if-else konstruktionen for 0% cohorting
 60             
 61             if p < pr180(j,k)
 62                 I80(j,k+1)=I80(j,k)
 63             elseif p < pr180(j,k)+pr280(j,k)
 64                 I80(j,k+1)=I80(j,k)
 65             else
 66                 I80(j,k+1)=I80(j,k)
 67             end         % Slutter if-else konstruktionen for 20% cohorting
 68             
 69             if p < pr160(j,k)
 70                 I60(j,k+1)=I60(j,k)
 71             elseif p < pr160(j,k)+pr260(j,k)
 72                 I60(j,k+1)=I60(j,k)
 73             else
 74                 I60(j,k+1)=I60(j,k)
 75             end         % Slutter if-else konstruktionen for 40% cohorting
 76             
 77             if p < pr140(j,k)
 78                 I40(j,k+1)=I40(j,k)
 79             elseif p < pr140(j,k)+pr240(j,k)
 80                 I40(j,k+1)=I40(j,k)
 81             else
 82                 I40(j,k+1)=I40(j,k)
 83             end         % Slutter if-else konstruktionen for 60% cohorting
 84             
 85             if p < pr120(j,k)
 86                 I20(j,k+1)=I20(j,k)
 87             elseif p < pr120(j,k)+pr220(j,k)
 88                 I20(j,k+1)=I20(j,k)
 89             else
 90                 I20(j,k+1)=I20(j,k)
 91             end         % Slutter if-else konstruktionen for 80% cohorting
 92             
 93             if p < pr100(j,k)
 94                 I00(j,k+1)=I00(j,k)
 95             elseif p < pr100(j,k)+pr200(j,k)
 96                 I00(j,k+1)=I00(j,k)
 97             else
 98                 I00(j,k+1)=I00(j,k)
 99             end         % Slutter if-else konstruktionen for 100% cohorting
100         end
101         ar(j,i)=phig*sum(Y(1000:T).*(np-I(j,1000:T)))/sum(np-I(j,1000:T))
102         ar80(i)=phig*sum(Y80(1000:T).*(np-I80(j,1000:T)))/sum(np-I80(j,1000:T))
103         ar60(i)=phig*sum(Y60(1000:T).*(np-I60(j,1000:T)))/sum(np-I60(j,1000:T))
104         ar40(i)=phig*sum(Y40(1000:T).*(np-I40(j,1000:T)))/sum(np-I40(j,1000:T))
105         ar20(i)=phig*sum(Y20(1000:T).*(np-I20(j,1000:T)))/sum(np-I20(j,1000:T))
106         ar00(i)=phig*sum(Y00(1000:T).*(np-I00(j,1000:T)))/sum(np-I00(j,1000:T))
107    
108         ar3(j,i)=phig*sum(Y(1000:T))
109         ar380(i)=phig*sum(Y80(1000:T))
110         ar360(i)=phig*sum(Y60(1000:T))
111         ar340(i)=phig*sum(Y40(1000:T))
112         ar320(i)=phig*sum(Y20(1000:T))
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113         ar300(i)=phig*sum(Y00(1000:T))
114     end
115     y(j)=mean(ar(j,:))
116     y80(j)=mean(ar80)
117     y60(j)=mean(ar60)
118     y40(j)=mean(ar40)
119     y20(j)=mean(ar20)
120     y00(j)=mean(ar00)
121 
122     y3(j)=mean(ar3(j,:))
123     y380(j)=mean(ar380)
124     y360(j)=mean(ar360)
125     y340(j)=mean(ar340)
126     y320(j)=mean(ar320)
127     y300(j)=mean(ar300)
128 
129 %% Beregning af confidence intervaller
130     ci=[0.025 0.975]
131     cii=floor(ci*(size(ar,2)-1))
132     sar=sort(ar(j,:))
133     CI(j,:)=sar(cii)
134 
135     sar3=sort(ar3(j,:))
136     CI3(j,:)=sar3(cii)
137 
138 %% Deterministisk ligningssystem
140     Yhenh(j)=(sqrt(sigma^2*(u*(np*phi2+kappa)-kappa*um)^2+2*sigma*(u*
(nh*np*phi1*phi2+(d+um)*kappa)*(np*phi2+kappa)+kappa*um*(nh*np*phi1*phi2-(d+um)*kappa))
+(nh*np*phi1*phi2-(d+um)*kappa)^2)-sigma*(u*(np*phi2+kappa)-kappa*um)+nh*np*phi1*phi2-
(d+um)*kappa)/(2*phi1*(np*phi2+kappa))
141     Yhenh80=(sqrt(sigma^2*(u*(np*phi2+kappa)-kappa*um)^2+2*sigma*(u*
(nh80*np*phi1*phi2+(d+um)*kappa)*(np*phi2+kappa)+kappa*um*(nh80*np*phi1*phi2-(d+um)
*kappa))+(nh80*np*phi1*phi2-(d+um)*kappa)^2)-sigma*(u*(np*phi2+kappa)-kappa*um)
+nh80*np*phi1*phi2-(d+um)*kappa)/(2*phi1*(np*phi2+kappa))
142     Yhenh60=(sqrt(sigma^2*(u*(np*phi2+kappa)-kappa*um)^2+2*sigma*(u*
(nh60*np*phi1*phi2+(d+um)*kappa)*(np*phi2+kappa)+kappa*um*(nh60*np*phi1*phi2-(d+um)
*kappa))+(nh60*np*phi1*phi2-(d+um)*kappa)^2)-sigma*(u*(np*phi2+kappa)-kappa*um)
+nh60*np*phi1*phi2-(d+um)*kappa)/(2*phi1*(np*phi2+kappa))
143     Yhenh40=(sqrt(sigma^2*(u*(np*phi2+kappa)-kappa*um)^2+2*sigma*(u*
(nh40*np*phi1*phi2+(d+um)*kappa)*(np*phi2+kappa)+kappa*um*(nh40*np*phi1*phi2-(d+um)
*kappa))+(nh40*np*phi1*phi2-(d+um)*kappa)^2)-sigma*(u*(np*phi2+kappa)-kappa*um)
+nh40*np*phi1*phi2-(d+um)*kappa)/(2*phi1*(np*phi2+kappa))
144     Yhenh20=(sqrt(sigma^2*(u*(np*phi2+kappa)-kappa*um)^2+2*sigma*(u*
(nh20*np*phi1*phi2+(d+um)*kappa)*(np*phi2+kappa)+kappa*um*(nh20*np*phi1*phi2-(d+um)
*kappa))+(nh20*np*phi1*phi2-(d+um)*kappa)^2)-sigma*(u*(np*phi2+kappa)-kappa*um)
+nh20*np*phi1*phi2-(d+um)*kappa)/(2*phi1*(np*phi2+kappa))
145     Yhenh00=(sqrt(sigma^2*(u*(np*phi2+kappa)-kappa*um)^2+2*sigma*(u*
(nh00*np*phi1*phi2+(d+um)*kappa)*(np*phi2+kappa)+kappa*um*(nh00*np*phi1*phi2-(d+um)
*kappa))+(nh00*np*phi1*phi2-(d+um)*kappa)^2)-sigma*(u*(np*phi2+kappa)-kappa*um)
+nh00*np*phi1*phi2-(d+um)*kappa)/(2*phi1*(np*phi2+kappa))
146     ARnh(j)=c*php*Yhenh(j)
147     ARnh80(j)=c*php*Yhenh80
148     ARnh60(j)=c*php*Yhenh60
149     ARnh40(j)=c*php*Yhenh40
150     ARnh20(j)=c*php*Yhenh20
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151     ARnh00(j)=c*php*Yhenh00
152 end
153 
154 %% Figur plots
155 figure
156 hold all
157 plot(rho,ARnh,'DisplayName','Deterministisk','Color','black')
158 errorbar(rho,y,y-CI(1:j,1)',CI(1:j,2)'-
y,'LineStyle',':','DisplayName','Stokastisk','Color','black')
159 set(gca,'FontSize',14)
160 title(texlabel('Attack rate som funktion af rho, (N_p=15)'))
161 xlabel('HCW/patient forhold, {\rho}')
162 ylabel(texlabel('Attack rate'))
163 
164 figure
165 subplot(2,1,1)
166 hold all
167 errorbar(rho,y,y-CI(1:j,1)',CI(1:j,2)'-y,'LineStyle',':','DisplayName','ar2')
168 subplot(2,1,2)
169 errorbar(rho,y3,y3-CI3(1:j,1)',CI3(1:j,2)'-y3,'LineStyle',':','DisplayName','ar3')
170 title(texlabel('Tre måder at beregne attack rate på (N_p=15)'))
171 xlabel('HCW/patient forhold, {\rho}')
172 ylabel(texlabel('Attack rate'))
173 legend('show')
174 
175 figure
176 hold all
177 plot(rho,ARnh,'DisplayName','Deterministisk')
178 plot(rho,ARnh80,'DisplayName','20% cohorteret')
179 plot(rho,ARnh60,'DisplayName','40%')
180 plot(rho,ARnh40,'DisplayName','60%')
181 plot(rho,ARnh20,'DisplayName','80%')
182 plot(rho,ARnh00,'DisplayName','100%')
183 title(texlabel('Cohortering for Deterministisk system'))
184 xlabel('HCW/patient forhold, {\rho}')
185 ylabel(texlabel('Attack rate'))
186 
187 figure
188 hold all
189 errorbar(rho,y,y-CI(1:j,1)',CI(1:j,2)'-
y,'LineStyle',':','DisplayName','Stokastisk')
190 plot(rho,y80,'LineStyle',':','DisplayName','20% cohorteret')
191 plot(rho,y60,'LineStyle',':','DisplayName','40%')
192 plot(rho,y40,'LineStyle',':','DisplayName','60%')
193 plot(rho,y20,'LineStyle',':','DisplayName','80%')
194 plot(rho,y00,'LineStyle',':','DisplayName','100%')
195 title(texlabel('Cohortering for Stokastisk system'))
196 xlabel('HCW/patient forhold, {\rho}')
197 ylabel(texlabel('Attack rate'))
198 
199 %% Smitte- og sandsynlighedsanalyse
200 figure
201 subplot(2,2,1)
202 hold all
203 plot(t,I(j/j,1000:T), 'DisplayName', 'rho=1/20')
204 plot(t,I(j/4,1000:T), 'DisplayName', 'rho=0,25')
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205 plot(t,I(10,1000:T), 'DisplayName', 'rho=0,5')
206 plot(t,I(j,1000:T), 'DisplayName', 'rho=1')
207 title(texlabel('Sygdoms forløb for udvalgte kørsler'))
208 xlabel(texlabel('Tidsperiode'))
209 ylabel(texlabel('Antal koloniserede patienter'))
210 legend('show')
211 
212 subplot(2,2,2)
213 hold all
214 title('Udvikling af sandsynligheder')
215 plot(pr1(j/j,1000:T),pr2(j/j,1000:T))
216 plot(pr1(j/4,1000:T),pr2(j/4,1000:T))
217 plot(pr1(10,1000:T),pr2(10,1000:T))
218 plot(pr1(j,1000:T),pr2(j,1000:T))
219 xlabel('pr1')
220 ylabel('pr2')
221 
222 subplot(2,2,3)
223 hold all
224 title('Udvikling af sandsynligheder')
225 plot(t,pr2(j/j,1000:T))
226 plot(t,pr2(j/4,1000:T))
227 plot(t,pr2(10,1000:T))
228 plot(t,pr2(j,1000:T))
229 xlabel('t')
230 ylabel('pr2')
231 
232 subplot(2,2,4)
233 hold all
234 title('Udvikling af sandsynligheder')
235 plot(t,pr1(j/j,1000:T))
236 plot(t,pr1(j/4,1000:T))
237 plot(t,pr1(10,1000:T))
238 plot(t,pr1(j,1000:T))
239 xlabel('t')
240 ylabel('pr1')
241 
242 %% Yp for forskellig nh cohorting
243 figure
244 subplot(2,3,1)
245 hold all
246 plot(t,I(j/j,1000:T), 'DisplayName', 'rho=1/20') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
247 plot(t,I(j/4,1000:T), 'DisplayName', 'rho=0,25') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
248 plot(t,I(10,1000:T), 'DisplayName', 'rho=0,5') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
249 plot(t,I(j,1000:T), 'DisplayName', 'rho=1') %giver os antallet af smittede plottet 
til tiden t
250 title(texlabel('Sygdoms forløb for udvalgte kørsler'))
251 xlabel(texlabel('Tidsperiode'))
252 ylabel(texlabel('Antal koloniserede patienter'))
253 legend('show')
254 
255 subplot(2,3,2)
256 hold all
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257 plot(t,I80(j/j,1000:T), 'DisplayName', 'rho=1/20') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
258 plot(t,I80(j/4,1000:T), 'DisplayName', 'rho=0,25') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
259 plot(t,I80(10,1000:T), 'DisplayName', 'rho=0,5') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
260 plot(t,I80(j,1000:T), 'DisplayName', 'rho=1') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
261 title(texlabel('Yp med 20% corhorting'))
262 xlabel(texlabel('Tidsperiode'))
263 ylabel(texlabel('Antal koloniserede patienter'))
264 
265 subplot(2,3,3)
266 hold all
267 plot(t,I60(j/j,1000:T), 'DisplayName', 'rho=1/20') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
268 plot(t,I60(j/4,1000:T), 'DisplayName', 'rho=0,25') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
269 plot(t,I60(10,1000:T), 'DisplayName', 'rho=0,5') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
270 plot(t,I60(j,1000:T), 'DisplayName', 'rho=1') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
271 title(texlabel('Yp med 40% corhorting'))
272 xlabel(texlabel('Tidsperiode'))
273 ylabel(texlabel('Antal koloniserede patienter'))
274 
275 subplot(2,3,4)
276 hold all
277 plot(t,I40(j/j,1000:T), 'DisplayName', 'rho=1/20') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
278 plot(t,I40(j/4,1000:T), 'DisplayName', 'rho=0,25') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
279 plot(t,I40(10,1000:T), 'DisplayName', 'rho=0,5') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
280 plot(t,I40(j,1000:T), 'DisplayName', 'rho=1') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
281 title(texlabel('Yp med 60% corhorting'))
282 xlabel(texlabel('Tidsperiode'))
283 ylabel(texlabel('Antal koloniserede patienter'))
284 
285 subplot(2,3,5)
286 hold all
287 plot(t,I20(j/j,1000:T), 'DisplayName', 'rho=1/20') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
288 plot(t,I20(j/4,1000:T), 'DisplayName', 'rho=0,25') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
289 plot(t,I20(10,1000:T), 'DisplayName', 'rho=0,5') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
290 plot(t,I20(j,1000:T), 'DisplayName', 'rho=1') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
291 title(texlabel('Yp med 80% corhorting'))
292 xlabel(texlabel('Tidsperiode'))
293 ylabel(texlabel('Antal koloniserede patienter'))
294 
295 subplot(2,3,6)
296 hold all
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297 plot(t,I00(j/j,1000:T), 'DisplayName', 'rho=1/20') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
298 plot(t,I00(j/4,1000:T), 'DisplayName', 'rho=0,25') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
299 plot(t,I00(10,1000:T), 'DisplayName', 'rho=0,5') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
300 plot(t,I00(j,1000:T), 'DisplayName', 'rho=1') %giver os antallet af smittede 
plottet til tiden t
301 title(texlabel('Yp med 100% corhorting'))
302 xlabel(texlabel('Tidsperiode'))
303 ylabel(texlabel('Antal koloniserede patienter'))
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  1 %% ------------------------- VARIATION AF AFDELINGSSTØRRELSE (np) ----- %%
  2 
  3 %% Stokastisk ligningssystem, nh=np -------------------- (System 1 ud af 2)
  4 H
  5 I=zeros(H,T+1)
  6 for j=1:H
  7     np(j)=j
  8     nh(j)=j
  9     rho(j)
 10     for i=1:1000
 11         I(j,1)
 12         for k=1:delta:T
 13             Y(k)=(nh(j)*pph*I(j,k))/(((h*np(j))/(1-h))+pph*I(j,k))
 14             p=rand
 15             phig=beta*gammar1(alfa)
 16             pr1(j,k)=phig*(np(j)-I(j,k))*Y(k)*delta+u*sigma*(np(j)-I(j,k))*delta
 17             pr2(j,k)=(d+um*(1-sigma))*I(j,k)*delta
 18             if p < pr1(j,k)
 19                 I(j,k+1)=I(j,k)
 20             elseif p < pr1(j,k)+pr2(j,k)
 21                 I(j,k+1)=I(j,k)
 22             else
 23                 I(j,k+1)=I(j,k)
 24             end
 25         end
 26         ar(j,i)=phig*sum(Y(1000:T).*(np(j)-I(j,1000:T)))/sum(np(j)-I(j,1000:T))
 27         ar3(j,i)=phig*sum(Y(1000:T))
 28     end
 29     y(j)=mean(ar(j,:))
 30     y3(j)=mean(ar3(j,:))
 31     ymedian(j)=median(ar(j,:))
 32 
 33 %% Beregning af confidence intervaller
 34     ci=[0.025 0.975]
 35     cii=floor(ci*(size(ar,2)-1))
 36     sar=sort(ar(j,:))
 37     CI(j,:)=sar(cii)
 38     
 39     sar3=sort(ar3(j,:))
 40     CI3(j,:)=sar3(cii)
 41     
 42 %% Deterministisk ligningssystem
 43 kappa=(-c*h*np(j))/(h-1)    % Håndvaske raten beregnes her da den afhænger af np
 44 Yhenh(j)=(sqrt(sigma^2*(u*(np(j)*phi2+kappa)-kappa*um)^2+2*sigma*(u*(nh(j)*np(j)
*phi1*phi2+(d+um)*kappa)*(np(j)*phi2+kappa)+kappa*um*(nh(j)*np(j)*phi1*phi2-(d+um)
*kappa))+(nh(j)*np(j)*phi1*phi2-(d+um)*kappa)^2)-sigma*(u*(np(j)*phi2+kappa)-kappa*um)
+nh(j)*np(j)*phi1*phi2-(d+um)*kappa)/(2*phi1*(np(j)*phi2+kappa))
 45 ARnh(j)=c*php*Yhenh(j)
 46 
 47 distance(j)=y(j)-ARnh(j)    % Bruges for at vi kan afgøre hvordan de to udvikler 
sig i forhold til hinanden
 48 end
 49 
 50 %% Figur plots
 51 figure
 52 hold all
08-06-03 18:50 C:\Documents and Settings\POKHO\Skrivebo...\A1-6npvariation.m Page 2
 53 errorbar(np,y,y-CI(1:j,1)',CI(1:j,2)'-y,'LineStyle',':','DisplayName','Stokastisk 
(ar2)','Color','black')
 54 plot(np,ARnh,'DisplayName','Deterministisk','Color',[0 0 0])
 55 set(gca,'FontSize',14)
 56 title(texlabel('Attack rate som funktion af afdelingsstørrelse, n_h=n_p'))
 57 xlabel(texlabel('Afdelingsstørrelse (Patient kapacitet, n_p)'))
 58 ylabel(texlabel('Attack rate'))
 59 
 60 figure
 61 subplot(2,1,1)
 62 hold all
 63 errorbar(np,y,y-CI(1:j,1)',CI(1:j,2)'-y,'LineStyle',':','DisplayName','ar2')
 64 plot(np,ymedian,'LineStyle',':','DisplayName','median(ar2)')
 65 subplot(2,1,2)
 66 errorbar(np,y3,y3-CI3(1:j,1)',CI3(1:j,2)'-y3,'LineStyle',':','DisplayName','ar3')
 67 legend('show')
 68 
 69 %% Smitte- og sandsynlighedsanalyse
 70 figure
 71 subplot(2,2,1)
 72 hold all
 73 plot(t,I(j/j,1000:T), 'DisplayName', 'np=1')
 74 plot(t,I(j/4,1000:T), 'DisplayName', 'np=15 (default)')
 75 plot(t,I(j/2,1000:T), 'DisplayName', 'np=30')
 76 plot(t,I(45,1000:T), 'DisplayName', 'np=45')
 77 plot(t,I(j/1,1000:T), 'DisplayName', 'np=60')
 78 title(texlabel('Sygdoms forløb for udvalgte kørsler (np=nh variation)'))
 79 xlabel(texlabel('Tidsperiode'))
 80 ylabel(texlabel('Antal koloniserede patienter'))
 81 legend('show')
 82 
 83 subplot(2,2,2)
 84 hold all
 85 title('Udvikling af sandsynligheder')
 86 plot(pr1(j/j,1000:T),pr2(j/j,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder når np=1')
 87 plot(pr1(j/4,1000:T),pr2(j/4,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder når np=15 
(default)')
 88 plot(pr1(j/2,1000:T),pr2(j/2,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder når np=30')
 89 plot(pr1(45,1000:T),pr2(45,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder når np=45')
 90 plot(pr1(j,1000:T),pr2(j,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder når np=60')
 91 xlabel('pr1')
 92 ylabel('pr2')
 93 
 94 subplot(2,2,3)
 95 hold all
 96 title('Udvikling af sandsynligheder')
 97 plot(t,pr1(j/j,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder når np=1')
 98 plot(t,pr1(j/4,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder når np=15 (default)')
 99 plot(t,pr1(j/2,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder når np=30')
100 plot(t,pr1(45,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder når np=45')
101 plot(t,pr1(j,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder når np=60')
102 xlabel('t')
103 ylabel('pr1')
104 
105 subplot(2,2,4)
106 hold all
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107 title('Udvikling af sandsynligheder')
108 plot(t,pr2(j/j,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder når np=1')
109 plot(t,pr2(j/4,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder når np=15 (default)')
110 plot(t,pr2(j/2,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder når np=30')
111 plot(t,pr2(45,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder når np=45')
112 plot(t,pr2(j,1000:T),'DisplayName','Sandsynligheder når np=60')
113 xlabel('t')
114 ylabel('pr2')
115 
116 figure
117 plot(np,distance)
118 title('Forskellen mellem stokastisk og deterministisk attack rate')
119 
120 %% Stokastisk ligningssystem, nh=15, np variere -------- (System 1 ud af 2)
121 H
122 In=zeros(H,T+1)
123 for j=1:H
124     np(j)=j
125     nh(j)    
126     rho(j)=nh(j)/np(j)
127     for i=1:1000
128         In(j,1)
129         for k=1:delta:T
130             Yn(k)=(nh(j)*pph*In(j,k))/(((h*np(j))/(1-h))+pph*In(j,k))
131             p=rand
132             phig=beta*gammar1(alfa)
133             pr1n(j,k)=phig*(np(j)-In(j,k))*Yn(k)*delta + u*sigma*(np(j)-In(j,k))
*delta
134             pr2n(j,k)=(d+um*(1-sigma))*In(j,k)*delta
135             if p < pr1n(j,k)
136                 In(j,k+1)=In(j,k)
137             elseif p < pr1n(j,k)+pr2n(j,k)
138                 In(j,k+1)=In(j,k)
139             else
140                 In(j,k+1)=In(j,k)
141             end
142         end
143         arn(j,i)=phig*sum(Yn(1000:T).*(np(j)-In(j,1000:T)))/sum(np(j)-In(j,1000:
T))
144         ar3n(j,i)=phig*sum(Yn(1000:T))
145     end
146     yn(j)=mean(arn(j,:))
147     y3n(j)=mean(ar3n(j,:))
148     ymediann(j)=median(arn(j,:))
149 
150 %% Beregning af confidence intervaller
151     ci=[0.025 0.975]
152     cii=floor(ci*(size(arn,2)-1))
153 
154     sarn=sort(arn(j,:))
155     CIn(j,:)=sarn(cii)
156     
157     sar3n=sort(ar3n(j,:))
158     CI3n(j,:)=sar3n(cii)
159     
160 %% Deterministisk ligningssystem
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161 kappa=(-c*h*np(j))/(h-1)
162 Yhenhn(j)=(sqrt(sigma^2*(u*(np(j)*phi2+kappa)-kappa*um)^2+2*sigma*(u*(nh(j)*np(j)
*phi1*phi2+(d+um)*kappa)*(np(j)*phi2+kappa)+kappa*um*(nh(j)*np(j)*phi1*phi2-(d+um)
*kappa))+(nh(j)*np(j)*phi1*phi2-(d+um)*kappa)^2)-sigma*(u*(np(j)*phi2+kappa)-kappa*um)
+nh(j)*np(j)*phi1*phi2-(d+um)*kappa)/(2*phi1*(np(j)*phi2+kappa))
163 ARnhn(j)=c*php*Yhenhn(j)
164 
165 distancen(j)=yn(j)-ARnhn(j)
166 end
167 
168 %% Figur plots
169 figure
170 hold all
171 errorbar(np,yn,yn-CIn(1:j,1)',CIn(1:j,2)'-
yn,'LineStyle',':','DisplayName','Stokastisk med CI','Color','black')
172 plot(np,ARnhn,'DisplayName','Deterministisk','Color',[0 0 0])
173 title(texlabel('Attack rate som funktion af afdelingsstørrelse, n_h=15'))
174 xlabel(texlabel('Afdelingsstørrelse (Patient kapacitet, n_p)'))
175 ylabel(texlabel('Attack rate'))
176 
177 figure
178 subplot(2,1,1)
179 hold all
180 errorbar(np,yn,yn-CIn(1:j,1)',CIn(1:j,2)'-yn,'LineStyle',':','DisplayName','ar2')
181 plot(np,ymediann,'LineStyle',':','DisplayName','median(ar2)')
182 subplot(2,1,2)
183 errorbar(np,y3n,y3n-CI3n(1:j,1)',CI3n(1:j,2)'-
y3n,'LineStyle',':','DisplayName','ar3')
184 
185 %% Smitte- og sandsynlighedsanalyse
186 figure
187 subplot(2,2,1)
188 hold all
189 plot(t,In(j/j,1000:T), 'DisplayName', 'np=1')
190 plot(t,In(j/4,1000:T), 'DisplayName', 'np=15 (default)')
191 plot(t,In(j/2,1000:T), 'DisplayName', 'np=30')
192 plot(t,In(45,1000:T), 'DisplayName', 'np=45')
193 plot(t,In(j/1,1000:T), 'DisplayName', 'np=60')
194 title(texlabel('Sygdoms forløb for udvalgte kørsler (nh=15)'))
195 xlabel(texlabel('Tidsperiode'))
196 ylabel(texlabel('Antal koloniserede patienter'))
197 legend('show')
198 
199 subplot(2,2,2)
200 hold all
201 title('Udvikling af sandsynligheder')
202 plot(pr1n(j/j,1000:T),pr2n(j/j,1000:T))
203 plot(pr1n(j/4,1000:T),pr2n(j/4,1000:T))
204 plot(pr1n(j/2,1000:T),pr2n(j/2,1000:T))
205 plot(pr1n(45,1000:T),pr2n(45,1000:T))
206 plot(pr1n(j,1000:T),pr2n(j,1000:T))
207 xlabel('pr1')
208 ylabel('pr2')
209 
210 subplot(2,2,3)
211 hold all
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212 title('Udvikling af sandsynligheder')
213 plot(t,pr1n(j/j,1000:T))
214 plot(t,pr1n(j/4,1000:T))
215 plot(t,pr1n(j/2,1000:T))
216 plot(t,pr1n(45,1000:T))
217 plot(t,pr1n(j,1000:T))
218 xlabel('t')
219 ylabel('pr1')
220 
221 subplot(2,2,4)
222 hold all
223 title('Udvikling af sandsynligheder')
224 plot(t,pr2n(j/j,1000:T))
225 plot(t,pr2n(j/4,1000:T))
226 plot(t,pr2n(j/2,1000:T))
227 plot(t,pr2n(45,1000:T))
228 plot(t,pr2n(j,1000:T))
229 xlabel('t')
230 ylabel('pr2')
231 
232 figure
233 plot(np,distancen)
234 title('Forskellen mellem stokastisk og deterministisk attack rate, nh=15')
235 
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 1 %% ------------------------ DETERMINISTISK SYSTEM, KØRSELSFILEN ------ %%
 2 
 3 clear
 4 close all
 5 clear global
 6 global h np phi1 phi2 u um pph d sigma rho php c kappa
 7 
 8 %% Parametre
 9 np   phi1      phi2      u       um       pph
10 d     sigma      rho       h      c=phi2/pph      php=phi1/c
11 kappa=(-c*h*np)/(h-1)
12 
13 %% Deterministisk ligningssystem
14 [t,z]=ode45('difsys',[1 939],[0 0])  % Angiver vi ønsker en differetial løsning via 
ODE45 i tidsintervallet [1 939] med startbetingelser [0 0]
15 
16 %% Figur plots
17 plot(t,z)
18 xlabel('Tidsperiode')
19 ylabel('Antal koloniserede')
20 legend('Koloniserede patienter, Y_p','Koloniserede HCW, Y_h')
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1 %% ----------------------- DETERMINISTISK SYSTEM, FUNKTIONSFILEN ------ %%
2 
3 function zdot=difsys(t,z)
4 global h np phi1 phi2 u um pph d sigma rho php c kappa
5 zdot=zeros(2,1)
6 
7 % Differentialligningssystemet som givet i McBryde
8 zdot(1)= (phi1*(np-z(1))*z(2)-(d+um*(1-sigma))*z(1)+u*sigma*(np-z(1)))
9 zdot(2)= (phi2*(rho*np-z(2))*z(1)-kappa*z(2))
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 1 %% ------------------------------------------- STOKASTISK SYSTEM ------ %%
 2 
 3 %% Stokastisk ligningssystem
 4 for i=1:1000
 5     I(1)
 6     for k=1:delta:T
 7         Y(k)=(nh*pph*I(k))/(((h*np)/(1-h))+pph*I(k))  % Beregning af middelYh
 8         p=rand
 9         phig=beta*gammar1(alfa)
10         R(k)=phig*pph*(1-h)*(np-1)/(um*h)  % Beregning af Rw
11         pr1=phig*(np-I(k))*Y(k)*delta+u*sigma*(np-I(k))*delta
12         pr2=(d+um*(1-sigma))*I(k)*delta
13         if p < pr1
14            I(k+1)=I(k)
15         elseif p < pr1+pr2
16            I(k+1)=I(k)
17         else
18            I(k+1)=I(k)
19         end
20     end
21     ar(i)=phig*sum(Y(1000:T).*(np-I(1000:T)))/sum(np-I(1000:T))
22     ar3(i)=phi1*sum(Y(1000:1939))
23 end
24 
25 %% Beregning af confidence intervaller og middeltal
26     ci=[0.025 0.975]
27     cii=floor(ci*(size(ar1,2)-1))
28     sar=sort(ar)
29     CIAR=sar(cii)
30 
31     sar3=sort(ar3)
32     CIAR3=sar3(cii)
33     
34     sR=sort(R(1000:T))
35     CIR=sR(cii)
36 
37 meanar=mean(ar)
38 meanar3=mean(ar3)
39 meanr=mean(r)
40 
41 %% Figur plots
42 figure
43 hist(ar)
44 title('Histogram af AR_2')
45 
46 figure
47 hist(ar3)
48 title('Histogram af AR_1')
49 
50 figure
51 hist(R)
52 title('Histogram af R')
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 1 %% ----------------------- FREMSKAFFELSE AF FORMPARAMETEREN, ALPHA ----- %%
 2 
 3 %% Præallokering af vektorer
 4 imax  % Angiver antallet af kørsler vi ønsker til dette
 5 alpha=zeros(1,imax)
 6 ciberegnet025=zeros(1,imax)
 7 ciberegnet975=zeros(1,imax)
 8 mcbryde025=zeros(1,imax)
 9 mcbryde975=zeros(1,imax)
10 procent025=zeros(1,imax)
11 procent975=zeros(1,imax)
12 
13 %% Sløjfe til dannelse af alfa-værdier samt deres %-afvigelse
14 for i=1:imax
15     alpha(i)=i  % Lader alfa variere fra 40 til 390 i skridt af 1
16     ciberegnet025(i)=0.036/alpha(i)*gammaq(0.025,alpha(i))  % Bestemmer 2,5 
percentilen via funktionen gammaq.m
17     ciberegnet975(i)=0.036/alpha(i)*gammaq(0.975,alpha(i))  % Bestemmer 97,5 
percentilen
18     mcbryde025(i)  % Værdier af percentiler som nævnt i Drovandi,2007
19     mcbryde975(i)
20     procent025(i)=abs(mcbryde25(i)-ciberegnet025(i))/mcbryde025(i)  % Bestemmer 
den procentvise afvigelse af vores percentiler i forhold til de oplyste
21     procent975(i)=abs(mcbryde97(i)-ciberegnet975(i))/mcbryde975(i)
22 end
23 
24 minafv=min(procent975+procent025)  % Finder den mindste sammenlagte afvigelse
25 superalfa=find(procent975+procent025==minafv)+alpha(i)-i % Bruger minafv til at 
finde den tilhørende x-værdi (dvs. vores superalfa)
26 
27 %% Bruger den beregnede superalfa til at lave en gammafordel phi-parameter
28 beta=0.036/superalfa  % Kan kun gøres fordi vi ved phi er gammafordelt med 
middelværdi=0.036
29 T
30 for k=1:T
31     pph  %sandsynlighed for overførelse af MRSA fra patient til HCW
32     h
33     np
34     um
35     phig(k)=beta*gammar1(superalfa)
36     R(k)=(phig(k)*pph*(1-h)*(np-1))/(um*h)
37 end
38 
39 %% Figur plots
40 figure
41 hold all
42 plot(alpha,procent025, 'DisplayName', 'Afvigelse af 2,5 percentil')
43 plot(alpha,procent975, 'DisplayName', 'Afvigelse af 97,5 percentil')
44 plot(alpha,procent975+procent025, 'DisplayName', 'Sammenlagt afvigelse')
45 xlabel(texlabel('Værdier for alpha'))
46 ylabel(texlabel('%-afvigelse'))
47 legend('show')
48 
49 figure
50 plot(phig(1000:T))
51 xlabel(texlabel('Tidsperiode'))
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52 ylabel(texlabel('Værdi af phi'))
53 title(texlabel('Gammafordelte phi-værdier'))
54 
55 figure
56 hist(phig(1000:T))
57 title('Histogram af gammafordelte phi-værdier')
58 
59 figure
60 hist(R(1000:T))
61 title('Histogram af Reproduktionsraten')
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  1 %% ----------------------- FREMSKAFFELSE AF HISTOGRAMMER, Rw, AR ------ %%
  2 
  3 %% Stokastisk ligningssystem
  4 I=zeros(1000,T+1)
  5 for i=1:1000
  6     I(i,1)
  7     for k=1:delta:T
  8         Y(i,k)=(nh*pph*I(i,k))/(((h*np)/(1-h))+pph*I(i,k))
  9         p=rand
 10         phig=beta*gammar1(alfa)
 11         AR(i,k)=(phig*sum(Y(i,k)))
 12         R(i,k)=(phig*pph*(1-h)*(np-1))/(um*h)  % Beregning af reproduktionstal
 13         pr1=phig*(np-I(i,k))*Y(i,k)*delta+u*sigma*(np-I(i,k))*delta
 14         pr2=(d+um*(1-sigma))*I(i,k)*delta
 15         if p < pr1
 16            I(i,k+1)=I(i,k)
 17         elseif p < pr1+pr2
 18            I(i,k+1)=I(i,k)
 19         else
 20            I(i,k+1)=I(i,k)
 21         end
 22     end
 23     ar(i)=phig*sum(Y(i,1000:T).*(np-I(i,1000:T)))/sum(np-I(i,1000:T))
 24     ar3(i)=phig*sum(Y(i,1000:T))
 25     armedian(i)=median(AR(i,1000:T))
 26 end
 27 
 28 %% Beregning af confidence intervaller og middeltal
 29     ci=[0.025 0.975]
 30     cii=floor(ci*(size(ar,2)-1))
 31     sarmedian=sort(armedian)
 32     CIARmedian=sarmedian(cii)
 33     sar=sort(ar)
 34     CIAR=sar(cii)
 35     sar3=sort(ar3)
 36     CIAR3=sar3(cii)
 37 
 38     ciiR=floor(ci*(size(R(i,1000:T),2)-1))  % R har en anden størrelse end ar, 
derfor specificerer vi punkterne for 2,5 og 97,5 percentilerne påny
 39     sR=sort(R(i,1000:T))
 40     CIR=sR(ciiR)
 41 
 42 meanmed=mean(armedian)
 43 mar2=mean(ar)
 44 mar3=mean(ar3)
 45 mr=mean(R(i,1000:T))
 46 mrmatrix=mean(R)
 47 
 48 %% Beregning af middelværdien af Yp og Yh i den stokastiske pr dag
 49 Yp(t+1)=mean(I(:,1000:T))  % Vi betragter de 1000 kørsler af den stokastiske, 
fjerner burn-in perioden og tager middeltallet af hver enkelt dag
 50 Yh(t+1)=mean(Y(:,1000:T))  % Ligeledes beregnes Yh
 51     ciiypyh=floor(ci*(size(Yp,2)-1))  % Størrelsen af Yp og Yh er da 939 
(studieperioden)
 52     syp=sort(Yp)
 53     CIyp=syp(ciiypyh) % Beregner 2,5 og 97,5 percentilen for Yp mængden
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 54     syh=sort(Yh)
 55     CIyh=syh(ciiypyh) % Beregner 2,5 og 97,5 percentilen for Yh mængden
 56 
 57 %% Figur plots > Smitte udviklinger
 58 
 59 figure
 60 hold all
 61 plot(t,Yp)
 62 plot(t,Yh)
 63 
 64 figure
 65 hold all
 66 hist(Yp)
 67 hist(Yh)
,
 69 set(gca,'FontSize',14)
 70 
 71 figure
 72 subplot(1,2,1)
 73 hold all
 74 plot(t,I(1,1000:T),'g') % Plotter antallet af koloniserede patienter
 75 plot(t,Y(1,1000:T),'r') % Plotter antallet af koloniserede HCW
 76 subplot(1,2,2)
 77 hold all
 78 plot(t,I(2,1000:T),'g')
 79 plot(t,Y(2,1000:T),'r')
 80 title(texlabel('Sygdomsudvikling for første og anden kørsel'))
 81 xlabel(texlabel('Tidsperiode'))
 82 ylabel(texlabel('Antal koloniserede personer'))
 83 
 84 %% Figure > Attack rate
 85 figure
 86 hist(ar)
 87 title(texlabel('Histogram over AR2'))
 88 legend('AR2=phi1*sum(Y*Xp)/sum(Xp)')
 89 xlabel(texlabel('Værdispektrum'))
 90 ylabel(texlabel('Antal'))
 91 set(gca,'FontSize',14)
 92 
 93 figure
 94 hist(ar3)
 95 title(texlabel('Histogram over AR3'))
 96 legend('AR3=phi1*sum(Y)')
 97 xlabel(texlabel('Værdispektrum'))
 98 ylabel(texlabel('Antal'))
 99 
100 figure
101 hist(armedian)
102 title('Histogram af armedian')
103 
104 %% Figure > Reproduktionstal
105 figure
106 hold all
107 hist(R(i,1000:T))
108 title('Histogram af R')
109 xlabel('Reproduktionstal, R_w')
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110 set(gca,'FontSize',14)
